ia Cpe») ب زنل‎ 


آموزش مفهومی بیماری های غرر و متابولهسع پره اینترنی-رستیاری 


با توضیفات ویربویی 


بر اساس هاریسون ۲۰۱۸ + سیسیل ۲۰۶( ,فرنس آزمونهای سال۹-۹۸) 


تدریس : دکتر rol‏ حسین صالحی (متخصص داخلی) 


a“‏ و 
با هملاری : رلتر سیر متبی موسوی 


عنوان و نام پدیدآورنده : آموزش مفهومی بیماری های غدد و متابولیسم پره اینترنی -دستباری با توضیحات ویدیویی تالیف دکتر 


مشخصات نشر 


2 اخواز اتتشارات مهدری :۹۱۱۷۳۲۱۹۵۲ 


مشخصات ظاهری : ۸ ص : مصور . جدول . نمودار 


فهرست نویسی 
موضوع 
موضوع 
موضوع 


موضوع 


۹۸۱۵ 4۱۱4-۸4۸ : 
Vad * 


مه 


ade:‏ و متابولیسم . بیماری ها . آزمون ها 


Endocrinology - Disease - Questions : 
پزشکی داخلی‎ : 


Internal Medicine ۰ 


شناسه افزوده : انتشارات مهدوی اهواز 
رده بندی کنگره : ۱۳۹۸ ۸ س/۸۱۱ 106 
ils way‏ نوی ۰ WANING‏ 

شماره کتاب شناسی ملی : ۵۵۲۹۱۰ 
حروف چینی و صفحه آرایی : مطهره قربانی 
نوبت جاپ : اول - تابستان ۱۳۹۸ 


تیراژ Ore:‏ حلد 


۰ 


تمام حقوق مادی و معنوی این اثر برای موسسه پزشکی مامان و دکتر ابیرحسین صالحی محفوظ است و هرگونه تکثیر بازئو یسی 


به هر نحو ممکن در هر گونه رسانه اعم از OLS‏ يا لوح فشرده يا نضای مجازی اینترنت بدون احازه کتبی از دکتر امیرحسین صالحی 


و موسسه پزشکی ماهان با عدم رضایت شرعی و قانونی مولف و موسسه همراه است و قطعا مورد پیگرد قانونی قرار خواهد گرفت. 


تمام کسانی که علاقمند به دریافت محصولات ماهان هستند Jy‏ مشکل مالی دارند می توانند با تماس با موسسه از تخفیف مناسب 


برخوردار شوند. 


4 
: 


مقدمه و روش استفاده از کتاب (حتما بخوانید....) 


پس از ol‏ خداوند متعال. موسسه آموزشی پزشکی ماهان برای اولین بار در ایران محصولات آموزشی با سبکی 
کاملا جدید Go ally!‏ دهد که کاملا بر اساس متون کتاب های رفرنس اعلام شده از طرف سازمان سنجش آموزش 
پزشکی است و تمام جزییات با سبکی جدید در قالب OLS‏ و ویدیوهای آموزشی به علاقمندان پزشکی ارائه می گردد 
و LU‏ استفاده برای تمام رده های دانشجویی از فیزیوپات تا فلوشیپ و برای آمادگی آزمون های پره اینترنی تا بورد 


ما در مجموعه فیلم cla‏ درسنامه ماهان بطور کامل مطالب هاریسون و سیسیل را خط به خط توضیح می دهیم 
,کتابی که در دست دارید حاصل تلاش شبانه روزی اینجانب و همکارانم است که بر اساس جدیدترین روش های 
آموزشی و ت رکیپ مطالب کاملا حفظی با سوالات مفهومی و اشکال و نمودارها و همچنین استفاده از مطالب کاملا بالینی 
سعی کرده ایم به ساده ترین شکل ممکن مفاهیم دروس را sly‏ دانشجویان مطرح pled‏ اين روش در موسسه ماهان 
و برای اولین بار در آموزش پزشکی برای شما طراحی شده است. مطالب مهم و اخبار ما را از طریق فضای مجازی 
پیگیری نمایید. 


امید است با گسترش این سبک آموزشی در کشور فضای امید و کوشش و مطالعه در بین دانشجویان عزیز پزشکی 
گسترش ub‏ و انتشار مجموعه های نامناسب که جز ضرر shy‏ آموزش پزشکی کشور نداشته اند برای هميشه متوقف 
شود.از Lad‏ خواهش می کنیم با تهیه اصل کتاب و ویدیوهای ماهان و pte‏ تکثیر و انتشار بدون اجازه این محصولات 
ما ja ly‏ اداس این واه بازی Sols‏ 


دکتر امیرحسین صالحی -بهار ٩۸‏ 


هیبوتالاموس و هیپوفیز ۶ 
تومورهای هیبوفیز ۶ 
اختلالات پرو لاکتین A‏ 
اختلالات هورمون رشد ۱۱ 
اختلالات هورمون TSH‏ ۱۵ 


فهرست مطالب 


کنسرهای تیروئید ۷۳ 
بر خورد با ندول تیروئید۷۹ 
Cubs‏ ملیتوس ۸۱ 

AV cabs طبقه بندی‎ 

۸۳ cabo تشخیص‎ 


استئو دستروفی ۱۴۴ 

بیماری ژنتیکی استخوان ۱۴۴ 
اختلالات حنسی مردان ۱۴۶ 
ناباروری مردان ۱۵۱ 
نیکوماستی ۱۲ 


| خلت رون ۸6۷ ۱۷ ...| APs sue‏ ای ۵۲ 


اختلالات گنادو ترویین ها ۱٩‏ 


اختلالات رو هییبوفیز ۲۰ 


بیماری های تیروئید ۲۳ 
آناتومی-فیزیو لوژی تیروئید ۲۳ 


پاتوفیز یو لوژی دیابت! ۸۵ 
پاتوفیزیو لوژی دیابت۲ ۸٩‏ 
پیشگیری ۸٩ Sales‏ 

برخورد با بیمار دیابتی ٩۰‏ 


تغذیه در بیماران بستری ۱۶۲ 
بیماری های آدرنال ۱۶۸ 
نارسایی JG oT‏ ۱۷۰ 

کوشینگ ۵ ۱۷ 


آزمایشات تبروئید۳۱ درمانهای ٩۳ cubs‏ هیپر آلدوسترونیسم۱۷۹ 


هیپوتبروئیدی ۳۴ 


تظاهرات بالینی و تشخیص ۳۸ 

درمان هیپوتیروئیدی FY‏ 

هیپوتیروئیدی سابکلینیکال ۴۳ 

ملاحظات خاص در هبپوتبروئیدی FF‏ 
کومای میگزدم FO‏ 

FF هیبرتیروئیدی‎ 

تیرولیدیت ها ۶۰ 


بیماری های ندولار تیروئید ۶۷ 


کتواسید وز دیابتی و HHS‏ ۱۱۰ 


ملاحظات در درمان دیابت WA‏ 
دیابت در سن بالا و بارداری ۱۳۰ 
عوارض دیابت ۱۳۱ 

هیبو کلیسمی ۱۳۴ 

بیماری متابولیک استخوان ۱۳۰ 
پاژه ۱۴۰ 

هیپربار اتبروئیدی ۱۴۲ 


ریکتز و استئومالاسی ۱۳۳ 


۱۸۱ کرو موسیتوما‎ gid 


توده اتفاقی آدرنال ۱۸۳ 

کنس رآدرنال ۱۸۳ 

سندرم متابو لیک ۱۸۴ 
اختلالات متایه لیسم جربی VAY‏ 


استئویورز ¥-¥ 


2 


۳ 


۱ هیپوفیز و هیپوتالاموس 
غده هیپوفیز با وزن ۱۰۰ میلی گرم در ناحبه ی Sella turcica‏ قرار دارد. هییوفیز و هیپوتالاموس 
در محل Stalk‏ به هم متصل می شوند. 
در اطراف هیپوفیز ساختارهای مهمی قرار دارند که اگر هیپوفیز بزرگ شود روی آنها فشار ایجاد می 


کند: کیاسمای بنیائی در بالای هیپوفیز است و سیئوس کاورنوس در دو طرف آن قرار دارد که حاوی 
اعصاب گرانیال ۲ و ۶و ۵ و 1 است. 
فلج این اعصاب ممکن است علامت تهاجم تومور به سینوس کاورنوس و با ایجاد لخته در این 
ناحیه باشد(سردرد+اختلالات حرکتی چشم) درحالیکه بای لترال همی آنوپسی مطرح کننده فشار به 
کیاسمای بینایی است. 
هورمونهای قسمت قدامی هیپوفیز: TSH- GH- ACTH- LH- FSH‏ و پرولاکتین. 
تنظیم تولید این هورمونها توسط هیپوتالاموس است که با تولید مواد محرک يا مهاری میزان تولید 
انا وا LBS‏ میم BS‏ 
در قسمت خلفی هیپوفیز ۲ هورمون مهم ذخیره شده است: AVP‏ و اکسی توسین. این هورمونها 
در هیپوتالاموس تولید می شوند. 
اندازه طبیعی هیپوفیز ۱۰-۸ میلی متر است و در MRI‏ باکنتراست enhancement‏ پیدا می AS‏ 
قسمت خلفی هیپوفیز در نمای ۱ بصورت یک نقطه روشن(]00٩ (bright‏ دیده می شود که علامت 
تجمع AWP‏ و فسفولیپید هاست (در نمای سازیتال بهتر دیده می شوده. 

تومورهای هیپوفیز 
۱۵-۸ از تومورهای داخل جمجمه را تشکیل می دهند و شایعترین علت تومورهای ناحیه Sella‏ 
هستند (بیش از )۸٩۰‏ و اغلب خحوش خیم هستند. 
Sul‏ کومورها cle‏ ادف مق وه Vacve‏ از oped‏ تدارا IAS SWE!‏ شونل, 
eae‏ آنا.ها رید هه دارند. کارسنیوم هیپوفیز بسیار نادر است و بصورت متاستاز و در گیری Cite‏ 


CSF‏ خود را نشان می دهند. 


تومورهای هیپوفیز براساس plu‏ و عملکرد طبقه بندی می شوند: 


v 
v 
v 


موارد کمتر از ۱ سانتیمتر (میکروآدنوم) و ۱ سانتیمتر و بالاتر (ماکروآدنوم) 
مواردی که هورمرن تولید کنند را 560760017 می iS‏ 


شایع ترین نوع تومورهای هیپوفیز: تومور مترشحه پرولاکتین است. 


۳ علائم تومورها بستگی به هورمونی که ترشح می کنند و اثر فشاری lel‏ روی قسمتهای هیپوفیز دارد. 
ترئیب کاهش هورمون های هبیوفیر: [-0۳۷) ۳۵۳۱۰2 و ACTH -4, TSH -3 LH‏ 


: PREVALENCE OF PITUITARY TUMORS 


TUMOR PREVALENCE {%) 
Prolactinomas 40-45 
Somatotroph adenomas 20 
Corticotroph adenomas 10-12 
Gonadotroph adenamas 15 
Null cell adenomas 5-10 
‘Thyrotroph adenomas 1-2 


DISORDER 


IGF-I 

GH provocative test: ITT 

Arginine-GHRH 

Glucagon stimulation test 

Women: basal estradiol, LH, FSH 

Men: 8 AM fasting testosterone (total; free), LH, FSH 
Serum TSH, free T, 

ACTH 

Provocative test: [TT 

Metyrapone test 

Cosyntropin-stimulation test (1 Ug and 250 pg) 


HYPCPITUITARISM 
GH deficiency 


, 120 min) 


test Gonadotropin 
deficiency 
TSH deficiency 
ACTH deficiency 


SCREENING TESTS FOR PITUITARY DISORDERS 


DISORDER TESTS 


PITUITARY TUMOR 


IGF-I 

OGTT: measure blood sugar and GH (0, 60 
Basal serum prolactin 

24-hr urine-free cortisol and creatinine level 
۱۳۰ overnight dexamethasone suppression 
11 pM salivary cortisol 

Serum ACTH 

Dexamethasone-C RH test 

Bilateral inferior petrosal sinus sampling 
Serum TSH, FT4, FT3 

FSH, LH, alpha subunit 


Acromegaly 


Prolactinoma 
ACT H-secreting 


tumor 


TSH-secreting tumor 
Gonadotropin- 
secreting tumor 


1 PITUITARYATARGET ORGAN HORMONE KS ce eee سس‎ 
PERIPHERAL PERIPHERAL 
HYPOTHALAMIC PITUITARY PITUITARY TARGET HORMONE 
HORMONE TARGET CELL HORMONE AFFECTED GLAND AFFECTED 
STIMULATORY 
Anterior Lobe of Pituitary Gland 
‘Thyrotropin-releasing Thyrotroph Thyroid-stimulating Thyroid gland Thyroxine (T,} 
hormone (TRH) hormone (TSH) Triiodothyronine (T;) 
Growth hormone- Somatetroph Growth hormone (GH) Liver Insulin-like growth 
releasing hormone factor-I (IGF-I) 
(GHRH) 
Gonadotropin-releasing Gonadotroph Luteinizing hormone (LH) Ovary Progesterone 
hormone (GnRH) Testis Testosterone 
Follicle-stimulating Ovary Estradiol 
hormone (FSH) Testis Inhibin 
Corticotropin-releasing Corticotroph Adrenocorticetrophic Adrenal gland Cortisol 
hormone hormone (ACTH) 
Posterior Lobe of Pituitary Gland 
Vasopressin (AVP) Kidney 
Oxytocin Uterus 
Breast 
INHIBITORY 
Somatostatin Somatotroph GH Thyroid 
Thyrotroph TSH Liver 
Dopamine Lactotroph Prolactin Breast 


Dopamine 


mio ty oothalarnius 


P Pituitary 


lo‏ هی 
Cell homeostasis | &‏ 1 
and function |‏ 


Tat | هه‎ 


Thermogenesis — 
Lmetabolism 


| Testosterone u ۱ 
۱ inhibin i ات بت ای توا‎ ۰ 
هدهع واه همرت‎ | ۱ 
: Secondary sex i ; 


Characteristics 


Estracioat 

Progesterone 

inhibics 
Ovulation 
'Seoondary sex | 
Characteristics 


Chondrocytes 


Linearand — 
: organ growth : 


_ اختلالات پرولاکتین 


تولید آن مهار می شود (در اثر دوپامین که هیپوتالاموس تولید میکند». 


3 ۷ در آثر مرارد زیر تولید آن زیاد می شود(هییرپرولاکتینمی): 

) 1 کاهش دوپامین(آسیب هیپوتالاموس در برخحی بیماریهای نورولوژی) 
> ۲. هورمون SY) TRH‏ تیروپیدی) 

CpG ula gh 5a tel استروژن(مصرف داروهای‎ ۳ 

VIP هورمون‎ ۶ 4 

(SIADH 5 len) AVP هورمون‎ ۵ 5 


1 هورمون اکسی توسین(شیردهی) 
Epidermal growth Factor v‏ 


ملعان هیپوفیز و هیپوتالاموس 


پرولاکتین در بارداری افزایش می یابد و در شبردهی نیز موثر است (سبب شروع ترشح شیر می شود) وفتی 
شیردهی شروع شد بتدریج سطح پرولاکتین کاهش می یابد و به سطح پایه برمی گردد و ادامه شیردهی با 


مکیدن نوزاد است. 


v 


که ۹ 


یی 


افزايش پرولاکتین به هر دلیلی رخ بدهد باعت هیپوگنادیسم می شود زیرا پرولاکتین باعث مهار 
آزادسازی گنادوترویین tls‏ ناباروری+ گالاکتوره + کاهش تراکم استخوان می شود. 

پرولاکتینوما 
ys‏ ونان شباتهتر Gaol‏ وس مقرسط gl‏ ۲۵سق۳ مال tial‏ 
علائم پرولاکتینوما: 
در خانم جوان باعث نامنظم شدن قاعدگی +گالاکترره + ناباروری می شود. 
در مردان اختلال نعوظ و کاهش لیبیدو دیده می شود ولی بطور ale‏ بخاطر اثرات فشاری تومور 
علائم ایجاد می شود و تشخبص داده می شود. در مردان گالاکتوره و ژنیکوماستی نادر است. 
میکروآدنوم در زنان جوان شایع تر دیده می شود و ماکروآدنوم در مردان و زنان منوپوز. 
یک pals) le‏ سطح پرولاکتین برای تشخیص کافی است. نیاز به تکرار تست يا تست های 
مهاری و تحریکی ندارد. 
اگر پرولاکینوما مطرح باشد سایز آن با سطح پرولاکتین ارتباط مستقیم دارد.سطح پرولاکتین بالاتر از 
0/001 مطرح کننده پرولاکتینوما است. 
ناگ نود شم : 
در حالت cole‏ بیش از ۵٩‏ از پرولاکتین سرم بصورت منومریک و فعال است و باقی مانده بصورت 
پلی مریگ بت ففال سک که یه آن ما فرویرولاکین نی pit‏ ۱ 


lackey!‏ معمولی بین این ها افتراق نمی دهند. 

35 یک بیمار mild hyper prolactinemia‏ دارد ولی علائم ناشی از آن را ندارد (گالاکتوره- 
اختلال قاعدگی- ناباروری) باید شک کنیم این افزایش پرولاکتین ناشی از ماکروپرولاکتین است 
برای تشخبص از تست رسوب poly ethylene glycol‏ استفاده می eS‏ 

‘Hook effect اثر‎ 


زمانی که در تصویربرداری یک توده بزرگ pd pee‏ دیده می شود ولی سطح پرولاکتین مختصری 


هیپوفیز و هیپوتالاموس 


ملمان 


VY 8‏ در واقع در این بیماران غلظت پرولاکتین خیلی بالا است و دستگاه اندازه گیری به اشتباه غلظت آن 
زا پات ارس ee‏ کت در این مواقم باید تست پرولاکتین با غلظت ۰ را درخواست کنیم. 
سا افزایش فیزیولوژیک پرولاکتین: بارداری» استرس ورزش و تحریک دیواره قفسه سینه رخ میدهد 
O‏ برخی داروها نیز سطح پرولاکتین را بالا می برند مثل: متوکلوپرامید و رسپیریدون (که ممکن 


Sl‏ است سطح پرولاکتین به بالاتر از ۲۰۰ برسد). 


re :‏ از یرولاکینوما سیت فشار روی stalk‏ شده استثاثر (STALK‏ 3 انتقال دوپامین از هییو تالاموس 
۰ به هییوفیز کاهش يافته در نتیجه تولید پرولاکتین بالا رفته است. 


2 ۷ علل دیگری که می تواند باعث افزايش پرولاکتین از ۲۰-۲۰۰ شود نظیر اختلالات 


هییوتالاموس و علل نورولوژیک- ایدیوپاتیک 


3 درمان: 


۷ داروهای اگونسیت دوپامین مثل بروموکریپتین و کابرگولین سبب کاهش سطح پرولاکتین و 
3 سایز تومور و بهبود عملکرد گنادها می شوند. اين داروها حتی در ماکروآدنوم که علائم 
ی بینائی و نورولوژیک ایجاد کرده نیز خط اول درمان هستند زیرا سریع اثر می گذارند. 

: ۷ کابرگولین اثر بهتر و عوارض کمتری دارد و درسنین بالاتر انتخابی است. 

VW‏ در دوزهای VL‏ و زمان طولانی مصرف کابرگولین (مثلا در پارکینسون) خطر عوارض دریچه 
sy‏ قلبی وجود دارد بنابراین در جوانان از بروموکریبتین استفاده کنیم و اگر تحمل نداشتند بریم 
س لا عوارض et‏ داروهای اگونسیت دوپامین: تهوع- استفراغ- احساس سبکی سر 


5 و احتقان بینی. 


O‏ اندیکاسیون جراحی: کسانی که نتوانند داروها را تحمل کنند یا به داروها پاسخ ندهند. 
ار ۳ ae‏ پرولاکتینوما us‏ علامت درمان jus‏ ندارد. 
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۷ ۷ اگر حداقل ۲ سال سطح پرولاکتین نرمال باشد + در تصویر برداری تومور دیده نشود Crt‏ 
۲ می کنیم دوز دارو را کاهش بدهیم. 

Y 1‏ در حین کاهش دارو نیز بررسی می کنیم و نباید سطح پرولاکتین بالا برود با تومور مجددا 


o> ey‏ شوه( ار اینطور Cade LS‏ بیقر مقر مان os eet‏ با جراحی) 


v‏ وقتی دارو کاملا قطع شد هر ۳ ماه تا یک سال و سپس سالی یک بار پرولاکتین چک کنیم. 


بالاتر باشد خحطر عود بیشتر است. 


اختلالات هورمون رشد 


۷ این هورمون توسط سلولهای Somatotroph‏ تولید می شود. 

oO‏ تالارش ale‏ 0۳۱۳۱ بات lal‏ ازادساری: GH‏ شوه 

۷ یی تالاوس با ولد Geb ele gle‏ مهار آزاسازی yo GH‏ 

۷ هورمون رشد باعث افزايش ترشح 107-1 از کبد می شود. این 161-1 در خون توسط 
حامل های پروتلینی حمل می شود که مهم ترین آنها 103712۳3 است. 

۴* هورمون رشد و 10-1 در افزایش رشد قدی و استحکام استخوانها نقش دارند و پس از 
بلوغ رشد قدی متوقف می شود و این هورمون ها فقط در حفظ استحکام و ساختار استخوان 
ها نقش دارند. 

pL Vv‏ اثرات هورمون رشد شامل مهار اثر انسولین (هیپررگلیسمی می دهد). لیپولیز و تولید 


ال ضرفت. ار آق وا ols‏ مین US‏ و تولید پروشن را 33 dda‏ افزایش ی که 
کمبود هورمون رشد: 


۷ اگر در کودکی رخ بدهد اغلب ایدیوپاتیک است ولی علل مادرزادی و ژنتیکی نیز موثر هستند. 
۲ در gil‏ شایع ترین علت کمبود GH‏ ماکروآدنرم هیپوفیز و درمانهای مربوطه است. 
ve‏ کمبود هورمون رشد به تنهایی شایع نیست در ۳۰ :۱ ۱۰ / موارد کمبود ple‏ هورمون ها و جرد دارد. 
* تا 6۰/ موارد پس از ۱۰ سال از رادیوتراپی هیپوفیز (بدنبال درمان pls‏ تومورها) کمبود GH‏ رخ 
می ABD‏ 
3 علام بالینی: 
کودکان: قد کوتاه+ تاخیر رشد+ هییو گلیسمی به دنبال Fasting‏ 
بالغین: کاهش مینرالیزاسیون استخوان+ کاهش قدرت عضلانی و توانایی فعالیت+ کاهش حجم 
عضلات (وزن ایده ST‏ بدن کم می شود)+بجای عضلات. حجم چربی ها زیاد می شود و چاقی 
شکمی دارند+مقاومت به انسولین و افزايش قند خون+ افزایش TG, LDL‏ و کاهش +HDL‏ 


jae non 


هییوفیز و هیپوتالاموس 


ملمان 


لا تشخیص: 
7 چون ترشح GH‏ بصورت پالسی است اگر جک کنیم بی فایده است 


Gaye sel Ue‏ 10۳-1 ویاد اس 
GH seus =)‏ ۲-سوتغذیه ۰ 111۳6858-۳ acute‏ ۶- بیماری قلبی 
۵- دیابت poorly control‏ سار GAs‏ ۷- مصرف استروژن 
% در اطفال جهت بررسی باید تست تحریکی انجام دهیم و چک 10۳-1 به تنهایی کفایت نمی کند. 
“t‏ استاندارد طلایی تشخیص:؛ تست تحمل انسولین 1171 است در این روش بیمار بستری می شود 


رشد را جک می کنیم در اطفال باید 10ng/ml > GH‏ و در بالغین Sng/ml > GH ab‏ باشد 


تسا اکن دیگری هم داریم: 
1- تجویز گل و کاگن (در حالت نرمال با تجویز گلوکاگن باید سطح 011 > 318/101 باشد اگر کمتر باشد 


یعنی کمبود هورمون رشد) 
O‏ در افرادیکه سابقه تشنج دارند یا سابقه THD‏ دارند eS ITT ols‏ و باید از روش های دیگر مثل 


تجویز گلوکاگن استفاده کنیم. 
درمان: 
v‏ در کودکان برای افزایش رشد قد از هورمون GH‏ صنعتی استفاده می گردد 
YW‏ اندیکاسیون آن ۱- قد کوتاهتر از SD‏ 2/5 پایین تر از رنج نرمال است ۲- سرعت رشد فدی 
کمتر از persentile‏ 25 ۲ تاخیر سن استخوانی oat +E‏ قل فرزند کر bab‏ از میانگیزن 
موارد کلی تجویز GH‏ (اطفال): 
۱- کمبود هورمون رشد ۲- کوتاهی قد ایدیوپاتیک ۳- سندرم Turner‏ 


- سندرم CKD -o  Prader willi‏ 7- کاهش حجم عضلات در اثر HIV‏ 


۵- نقص 03 SHOX‏ 1- سندرم 1001181 ۷- وزن کم هنگام تولد 


v 


QO 


v 


ملمان هیپوفیز و هیپوتالاموس 


GH Ceo)‏ دارند Lb‏ دوزهای بالاتری از GH‏ بدهیم. 

10۳-1 و عوارض Ab‏ دوز آن تنظیم گردد (یس هر 1 هفته این موارد بررسی گردد) 
ممنوعیت مطلق تجریز GH.‏ در بالغین: 

بدخیمی فعال ۲- افزایش ICP‏ ۲ رتینوپاتی دیابتی پرولیفراتیر 

ممنوعیت نس تجویز GH‏ در بالغین: 

gat Jes Guus‏ ههماری gids‏ که درمان کشده با 

کارپال- افزایش 43 خون 


عوارضص جانبی که فقط در اطفال دیده می شود: 


۱- هیدروسفالی 


Slipped capital femoral epiphysis ۲ 


Re Sk OS‏ نا 


آکرومگالی و افزایش هورمون رشد 
ay‏ ماع رش بیش از حخد aI‏ است که در بالغین به ان آکرومکالی گزیقد و در اطفال بدلیل 
زیاد شدن رشد قدی به آن ژیگانتیسم گویند 
در تمام موارد غاتا ان Boal spas‏ 
سن متوسط آکرومگالی ۰-۵۰ است. 
در ۸۳۰ موارد همزمان پرولاکتین هم زیاد تولید می شود. 
ژن های مختلفی دجار جهش می شوند که تومور ایجاد می شود برای مثال در بیماری 
Mc- Cune Albright‏ جهش در فعال کننده پروتئین G‏ است. در بیماری MENG I]‏ (آدنوم 
هیپوفیز + تومور پاراتیروئید + تومور پانکراس) و بیماری Carney- Complex‏ (میگزوم دهلیزی 


+ تومور هیپوفیز و بیضه و آدرنال) و جهش AIP‏ هم تومور مترسحه GH‏ دیده می شود. 


ل‌ 
v‏ 


=) 
v 


v 


فا 
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ملمان هیپوفیز و هیپوتالاموس 
تظاهات بالبی: 

علائم آن از شروع تا زمان تشخیص ۱۰-۸ سال طول می LES‏ و در این مدت بعلت عوارض روی 
ارگان GL‏ میختلف و یا وجود تومور در جاهای دیگر OL‏ تحت درمان قرار می گیرند (قبل از اینکه 


تشخیص اصلی داده شود) 


CLINICAL FEATURES OF ACROMEGALY 
CHANGE MANIFESTATIONS 


SOMATIC CHANGES 
Acral changes Enlarged hands and feet 
Musculoskeletal changes Arthralgias 
Prognathism 
Malocclusion 
Carpal tunnel syndrome 
Proximal myopathy 
Skin changes Sweating 
Colon changes Polyps 
Carcinoma 
Cardiovascular symptoms Cardiomegaly 
Hypertension 
Visceromegaly Tongue 
Thyroid 
Liver 


ENDOCRINE-METABOLIC CHANGES 


Reproduction Menstrual abnormalities 
Galactorrhea 
Decreased libido 

Carbohydrate metabolism Impaired glucose tolerance 
Diabetes mellitus 

Lipids Hypertriglyceridemia 


تشخیص: 
Se‏ سطح 10۳-1 در اغلب موارد تشخیصی است. 
روش دیگر GH Se‏ پس از تجویز ۱۰۰ گرم گلوکز خوراکی است که در حالت نرمال انتظار داریم 


۲ ساعت پس از مصرف قند میزان GH‏ > 1۱8/۱ باشد در po‏ اتصوزت اکرومکالی gt AEG‏ شود. 


در ۷۰/ موارد علت UT‏ ماکروآدنوم هیپوفیز است ولی در قسمت های دیگر بدن ممکن است اکتوپیک 
باشد (هییوتالاموس+ پانکراس+ ریه +(small cell)‏ کارسینوئید + آدرنال + برست) 

درمان: 

در تمام موارد قدم اول جراحی تومور است. 

میزان موفقیت درمان با pls‏ تومور ارتباط دارد در 21۰-1۰ موارد جراحی به تنهایی کافی نیست و 


YW‏ رادیوتراپی در بیش از AT)‏ موارد موثر است اما اثر آن با تاخیر ۱۰-۱۵ ساله است و از اثرات آن کم 
کاری هیپوفیز است. 
لا درماهای دارویی شامل آگونسیت دوپامین(کابر گولین) + لیگاندهای رسپتور سوماتواستاتین مثل 
اکتر ئوتاید و Lanreotide‏ + آنتاگونیست گیرنده هورمون رشد. 
۷ داروهای گروه SLR‏ مثل اکترئوتاید be‏ اول درمان دارویی در موارد زیر هستند: 
۱- اگر احتمال بهبودی با جراحی کم باشد 
۲- اگر به دنبال جراحی بهبودی ایجاد نشده باشد 
۳- قبل از جراحی در کسانی که کوموربیدیتی های شدید دارند جهت کاهش عوارض عمل 
4- در حین رادیوتراپی پس از عمل برای کاهش سطح GH‏ و 10۳-1 استفاده می شود تا زمانیکه 
رادیوتراپی اثر خود را ایجاد AS‏ 
داروهای SLR‏ باعث کاهش ,GH‏ 10۳-1 تا حد JL‏ ۸1۰-1۵ موارد می شود همچنین سایز تومور را 


۰ / بیماران کاهش می دهد. 
عوارض eh gi ASI‏ اسهال- کرامپ شکم- سنگ صفراوی 


“ داروی pegvisomant‏ آنتاگونیست گیرنده هورمون رشد است و در مواردی استفاده می شود که 
به حداکثر دوز SLR‏ ها جواب نداده باشد (یعنی عدم کاهش CIGF-1‏ که اثر بخشی ol‏ در کامش 


سطح هورمون 10۳-1 تا 7۵۹۷ است. 


IS ۳‏ کون مت رین ارو 6958 | در تست دویامین اسبته وی 2255 ال کمقر از Veh‏ تن 


اختلالات هورمون TSH‏ 


۷ این هورمون توسط سلولهای تیروتروپ ترلید می‌شود 
۷ توسط TRH‏ تحریک و Lag‏ سوماتواستاتین مهار می‌شود همچنین سطح بالای هورمون های 


تیروئید روی ان اثر مهاری دارد. 


کمیود ۲5۲۷ : دلایل ol‏ مشابه ple‏ کمبودهای هورمونهای هیپوفیزی است مثلا رادیوترایی همچنین در اغلب 


موارد oe‏ از یک هورمون کاهش us‏ یابند. 


هیپوفیز و هیپوتالاموس 


هملهان 


v‏ هیپوتبروئیدی سنترال ایجاد می‌شود: Sle‏ + عدم تحمل سرما +یبوست از علائم اصلی هستند ممکن 
است اثرات فشاری تومور هم علائم ایجاد کند. 


Bad 


تشخیص: 
v‏ اگر TSH‏ (نرمال/ 1/0۷۷ یا > مختصری بالا باشد) ولی 14" پایین باشد که evthyroid sick‏ 


6 تشخیص افتراقی آن است (1۱1065 (acute‏ 
درصان: تجویز لووتیروکسین انجام می گیرد ولی برای پیگیری درمان سطح 14 Sop‏ می کنیم. 


نکته حباتی: همبشه LS‏ از درمان هیپوتیرویدی Py‏ ال بای محور آدرنال هم بررسی کنیم و اگر ساپرس 


باشد ابتدا آن را درمان کنیم. 


TSH مترشحه‎ 9.095 


ov‏ ابتدای دهه ۵۰ شایع تر است (زن = مرد) 

eV‏ آن شامل پرکاری تبروئید و اثر فشاری تومور است. گواتر منتشر در ۸۸۰ موارد دیده می‌شود. 

v‏ گاهی این TSH‏ غیر فعال است و علائم پرکاری ایجاد نمی‌کند و تومور به طور اتفاقی در 
تصویربرداری پیدا می شود. 

تن تشخیص: 

۳ سطوح بالای TSH‏ و و1 و Ty‏ 

۷ تشخیص افتراقی شامل مقاومت به هورمون تیروئیدی و یوتیروئید هیپرتیروکسینمی است TSH)‏ 
نرمال- Ty‏ توتال Yo‏ ولی Ju FT,‏ و 13 بالا). 

۷ انجام MRT‏ فقط زمانی مجاز است که از لحاظ آزمایشگاهی تائید شده باشد چون آدنوم اتفاقی در 
حیلی افراد دیده می شود. 

v‏ درمان: bs ole‏ اول است و اگر جراحی به تعویق می‌افتد یا ممنوع است باید رادیوتراپی شود. 
ss‏ ای از ales‏ و و هییر تیروئیدی داشته باشد باید اکترئوتاید & lantreotide‏ بدهیم. 


ملمان هیپوفیز و هیپوتالاموس 


تومورهای آدرنوک‌ونوتروپیک 
۷ هورمون ACTH‏ توسط سلولهای کورتیکوتروپ تولید می‌شود. مولکول POMC‏ پیش ساز آن 
ترس 
۷ تولید آن توسط CRH‏ هیپوتالاموس تحریک می شود. 


ACTH ۷‏ باعث تحریک آزآفسازی کورئیزول و آندروژن های کورتکس ادرثال مي‌شود. 


کمود ACTH‏ 
ف باعث ایجاد کم کاری ثانویه آدرنال می شود (کاهش کورتیزول و آندروژن ها) 
le ۷۲‏ آن: ۱- تومورهای هیپوفیز ۲- مصرف کورتون ۳- رادیوترایی 
علام: 
۷ کم کاری adsl‏ و ثانویه آدرنال هر دو باعث کاهش وزن+ خستگی+ ضعف عضلانی +افت فشار حون 
ارتوستاتیک+ تهوع + استفراع + اسهال + درد شکم می bgt‏ 
هی elles!‏ هییوناترمی + ازوتمی + ائوزینوفیلی + آنمی دارند. 
بیکمافا سیون پوست ی هیر کالی فقظ هر تارساین pagal gal wel gl‏ 
Rae}‏ ; 
v‏ استاندارد ake‏ تشخیص نارسایی ثانویه Ssabl PT JE yal‏ تفت تحمل geal‏ یه که در افراد 
po‏ + سابقه تشنح + سابقه بیماری قلبی- عروقی get tc)‏ مغزی) ممنوع است. با pl‏ تست 


sess و ساره مس‎ A Sail galt 
جک می‌شود سپس‎ Cortisol و‎ ACTH صبح ابتدا سطح‎ A یک تست هر ان اس که اهر‎ +) 


ACTH‏ می زنیم(کوزینتروپین) و بعد کورتیزول را در MIN‏ 30 و 607017 بعد هم اندازه می‌گیریم. 
اگر کورتیزول adsl‏ <3:082/01 باشد مطرح کننده نارسایی ool JE yal‏ و در aula)‏ دنیال 2555 TH‏ با اک 
سطح کورتیزول>18-20 ly‏ بعنی غده آدرنال نرمال است و مشکل از هیپوفیز است. 
درمان: 


۷ کورتون به صورت هیدروکورتیزون LOMB‏ صبح و SME‏ عصر پا پردنیزولون Mg‏ 5-7/5 روزانه 


ue Ow) دوز دارو را افزایش‎ AL در مواقع استرس‎ v 


۷ مینرالوکورتیکوئید(فلودرو کورتیزون) فقط در نارسایی اولیه کاربرد دارد. 


۱۷ 


تومور ترشح کننده ACTH‏ 


تومور هیپوفیز متر مو روم کون 
۳ اغلب میکر وآدنوم است و در زنان ۳ برابر مردان است. 
VW‏ ][]۸۵ بالا باعث تغییرات هیپرپلازی دو طرفه آدرنال می‌شود . 


ec 


۱ جافی 5S a‏ 46 هیر سو دیسم + ph‏ )0 | صورت + اسف باق ped)‏ .ریک + تجمع چربی در 
سوپرااسکپولار و پشت گردن + ضعف عضلانی + دیابت نوع ۲ + Sy +HLP+HTN‏ استخوان+ 


مه 


تشخیص: 

۷ ابتدا تست های غربالگری لازم است: 

۱- تست ادرار ۲۶ ساعته از نظر کورتیزول آزاد (البته در بیماران کلیوی قابل اعتماد نبست) 

۲- تجویز Img‏ دگزامتازون ساعت ۱۱ شب و فردا صبح ساعت A‏ کورتیزول را اندازه می گیریم که 
انتظار داریم سرکوب شده باشد <1/8:02/01 و اگر SVL‏ باشد مثبت است. 

۳ بررسی سطح کورتیزول بزاق در ساعت ۱۱ شب است که لازم است ۲ شب متوالی انجام شود. لازم 
است سیکل خواب بیمار نرمال باشد و کورتون موضعی يا استنشاقی هم مصرف نکند (مثبت کاذب 


می شود). 


oe 


4 اگر فقط یکی از تست های بالا را یک نوبت چک کردیم و مثبت بود کافی نیست و لازم است 
تکرار شود و تست gle‏ دیگر نیز بررسی شوند نا تائید شود. 

“ اگر در بیماری علائم کلینیکی قویا به نفع کوشینگ باشد ولی بررسی اولیه منفی باشد باید تست ها 

تکرار شوند. 


۶ شرایط فیزیولوژیکی که می‌تواند سبب افزایش کورتیزول شوند: -Critical illness‏ اختلالات 


. خوردن- الکل- بارداری- بیماریهای روانپزشکی و نورولوژیک شدید- دیابت poorly‏ 

controled 3 

3 ی سای ارات بای aot‏ کی ACTH eal‏ اس با شی؟ 

5 ۳ اگر سطح YUACTH‏ باشد (وابسته (ACTH,‏ قدم بعدی MIRT‏ هیپرفیز است ولی 40 96 مواره 

2 در MRI‏ مشخص نمی‌شود و لازم است نمونه گیری از سینوس پتروزال تحتانی انجام گردد که 
می‌تواند بین تومور هیپوفیز و اکتوپیک تفاوت نشان دهد. 

۱۸ ; 


ملهان هیپوفیز و هیپوتالاموس 


دارو درمانی ical‏ 


۷ داروهایی مثل کتو کونازول- متی رایون - میتوتان- کابرگولین- Mifepristone —Pasireotide‏ 


ی پس از جراحی VA—SA7/,‏ موارد CS? ee‏ حاصل cs‏ گردد و عود در ۱ ۲ alge‏ رح می ALAS‏ . 


گنادوتروپین ها 
مهو رمون ها PSH 5 LH‏ با تاثیر روی بیضه و تخمدان عمل می‌کنند و ترشح آنها تحت تاثیر 
dence‏ گنادوترویین ها: 
۷ هیپوگنادوتروپیک St‏ یعنی هیپوفیز Gel‏ هورمون ها را تولید نکند. 
ous‏ 
۷ بستگی به سن بیمار و شدت بیماری دارد در gee‏ باعث آمبیگوس ژینتالیا می شود اگر قبل Babe‏ 
رخ بدهد باعث تاخیر یا عدم رشد تناسلی می شود اگر بعد از بلوغ رخ بدهد ممکن است تا سالها 
شناخته نشود و علامت آن کاهش میل جنسی و ناباروری است. 
تال شم 
v‏ اگر سطح استروژن و تسترون پایین باشد انتظار داریم سطح LH‏ 5 1511 بالا پرود اگر سطح LH‏ 
علل هییوگنادیسم ثانویه: be‏ ارثی (سندرم کالمن- سندرم پرادرویلی- دیس پلازی (Septo optic‏ 
علل اکتسابی (هموکروماتوز- هیپریرولاکتینمی- تومورها- رادیوتراپی- بیماری‌های التهابی و انفیلتراتیو) 
۷ در انب ها تجویر خوراکی با توزیفی استروژن بای تا سم jpg‏ طبیعی اخامه July‏ 


همزمان با استروژن باید پروژسترون هم بدهیم (کاهش خونریزی- هیپرپلازی اندومتر) 


"۷ 
v‏ درمان ناباروری در خانم ها: علاوه بر موارد فوق باید PSH 5 LH‏ بدهیم. 
v‏ 


. بدهيم‎ hCG و‎ FSH 2b تناروری افانانه علاوه بر موارد فوق‎ Blass 


uA 


تومورهای مترشحه گنادوتروپین 


۱ ۷ این تومور اغلب Soy‏ هستند(ماکروآدنرم) و علائم ناشی از اثر فشاری تومور دیده می‌شود 
تشخیص: 


۷ سطح بالای ۲۷یا subunit alpha‏ از این مورمونها + سطوح بالای استروژن / تستوسترون 


بیماری های قسمت (PIS‏ هیپوفیز 
v‏ در قسمت خلفی هیپوفیز هورمون AVP‏ و اکسی نوسین ذخیره می شود. 
دیابت ی مزه سنترال: 


: و کمن‎ og و ادرار ژ ناف‎ AVP لته ازادسازیق‎ pens v 


2 علل فامیلیال (جهش اتوزوم غالب در ژن (AVP‏ و اکتسابی (تومورهای ناحبه سلاو هیپوتالاموس- عفونت - 
) تروما- جراحی- رادیوترایی- علل gil‏ ایمیون) 

Idiopathic 
Familial : 
Hypophysectomy 3 


Infiltration of عمصعلمطاهموط‎ and posterior pituitary 

Langerhans cell histiocytosis 

Granulomas 

Infection 

Tumors (intrasellar and suprasellar) 

Autoimmune 

NEPHROGENIC DIABETES INSIPIDUS 

Idiopathic oy 

V, receptor gene mutation “i 

Aquaporin-2 gene mutation 

Chronic renal disease (e.g,, chronic pyelonephritis, polycystic kidney disease, 
or medullary cystic disease) 

Hypekalemia 

Hypercalcemia 

Sickle cell anemia 

Drugs 

Lithium 

Eluoride 

Demeclocycline 

Colchicine 


1 to 
‘AS مه‎ 


4 


۷ تا زمانی که رفلکس تشنگی سالم باشد و آب در اختیار بیمار باشد بیمار می‌تواند سطح سدیم سرم 
و اسمولالیته را نرمال aS‏ دارد 
v‏ در این زمان که سدیم نرمال cual‏ (قدم اول) برای تنشخیص از یی محرومیت از cal‏ استفاده 
اراد ژباد میسه. 
با خیر؟ اگر سنترال DI‏ باشد با تجویز AVP‏ حجم ادرار کم می‌شود و اسمولالیته ادرار بالا می‌رود 


ولی در DI‏ نفروژنیک پاسخ نمی دهند. 


05 دسموپرسین فرم تزریق زیر جلدی است که در مواردی که Sle‏ به اثر فوری Lal‏ مثلا بعد عمل 


جراحی استفاده ust‏ شو د. ۳1 بیش از حد استفاده کنیم sk‏ هیپوناترمی SIADH)‏ ( هی یوق 


۲ 


lal‏ بیماری های تیروئید 


is‏ بیماری های تیروئید 
آناتومی و تکامل : 


دو لوب که توسط aol‏ ایسموس بهم متصل شده اند 
در قدام تراشه. بین غضروف کریکونید و سوپرااسترنال ناج 
وزن ان ۲۱۰-۲ گرم است و غنی از عروق بوده و قوام نرم دارد. 


حهار عده پاراتپروئید در خحلف هر قطب قرار گرفته اند. 


عصب ریکارنت لارنجیال از عرض حاشیه جانبی تیروئید میگذرد 
غده تیروئید از شکاف حلقی اولیه در طی هفته سوم جنینی منشا ee‏ 


,7 تکامل. کیست مجرای تبرو گلوس ایجاد شود. 


ی یر ی i ee‏ 


سنتر هورمون تیرولید در هفته پازده جنینی شروع ميشود. 
Cell ۷ 7‏ مای مدولاری تیروئید از نورال کرست منشا میگیرند و کلسی تونین تولید میکنند و بیشترین 


v 5‏ کلسی تونین نقش اندکی در هموستاز کلسیم دارد اما C Cell‏ ها از نظر اینکه میتوانند کنسر مدولاری 


۳ دارند و جهش در این فاکتورها علت نادری برای آژنزی تیروئید پا اختلال تولید هورمون است اگرچه علت 


اغلب هاییوتیروئیدی های مادرزادی ناشناخته است. 


YW‏ انتقال هورمونهای تیروئیدی مادری از طریق جفت قبل از اینکه غده تیروئید جنین شروع به تولید 
هورمون کند. نیازهای جنینی را برآورده میکند. جایگزینی زودهنگام هورمون تیروئید در نوزادان با 


هایپوتبروئیدی مادرزادی از اختلالات شدید تکاملی gle‏ گیری میکند. 


we‏ و 
وی اد 


il ile Gr Sane Re fen 8 Hin Ue aSlig aaiat bat :‏ 0 
)- و کلوئید ترشح شده را احاطه میکنند. کلوئید يکه ماده پروتئینی است که حاوی مقادیر زیادی تیروگلوبولین 
3 تماس با لومن فولیکول است. 


YY 


ملمان بیماری های تیروئید 


۳ افزایش نیاز به هورمون تیروئیدی توسط TSH‏ تنظیم میشود. به گیرنده خود در سطح قاعده ای 
جانبی متصل شده و سبب بازجذب 8] از لومن فولیکول گشته و در سیتوپلاسم سلول فولیکولار 
پروتئولیز رخ میدهد و هورمون تیروئیدی آماده ترشح در جریان خون میشود. 


Te Ta 


ons 
pa ue ۹ 


تنظیم محور تیروئید : 


۳ 19 از سلول های تیروتروپ هیپوفیز قدامی ترشح 
شده و نقش اساسی در کنترل محور تیروئید دارد 

۷ مهمترین مارکر فیزیولوژیک نشاندهنده عملکرد 
تیروئید است. 


v‏ دو زیر واحد 0 و B‏ دارد. 


Peripheral 


% زیرواسد 6 با سایر هررمون های هییوفیزی مشترک actions‏ 


است. (LH- FSH- hCG es)‏ ولی زیرواحد B‏ برای TSH‏ اختصاصی است. 

TRH ۷‏ که از هیپوتالاموس ترشح میشود. سبب تولید TSH‏ توسط هیپوفیز ميشه 

۷ هورمون GE‏ تیروئیدی از طریق فیدبک منفی و بیشتر از طریق گیرنده TRB2‏ تولید TSH‏ و TRH‏ 
را مهار میکنند. 

سا دويامین(و داروهای اگونیست دویامین)+ گلوکو کورتیکوئیدها + سوماتواستاتین سب مهار TSH‏ 
می شوند اما اثر فیزیولوژیک مهمی ندارند مگراینکه که با دوز فارماکولوژیک تجویز شوند. 

% کاهش سطح هورمونهای تیروئیدی سطح ob TSH‏ را افزايش میدهد و تحریک TSH‏ به واسطه 
TRA‏ را پیشتر due‏ 

سطح بالای هومورن GL‏ تیروئیدی بصورت مستقیم و سریع بیان ژن TSH‏ را مهار کرده و تحریک 
TSH‏ توسظ TRH‏ زاس کوب مک 


که نشانگر این است که هورمون های تیروئیدی تنظیم کننده اصلی تولید TSH‏ فسکنن, 


TSH v‏ نیز با الگوی ضربانی ترشح مشود و ریتم شبانه روزی دارد و بیشترین سطح OT‏ در شب است. 
« وسانات: TSH‏ در فقایسه با pl‏ هورعون os gS CE‏ است: pp‏ تیه Sve TSH pee‏ 
است )+0 دقیقه). در نتیجه اندازه گیری TSH‏ مرتبه برای بررسی سطح TSH‏ در گردش کافی 


ی 


۳۳ 


"۷ 


هلمان بیماری های تیروئید 


TSH‏ & روش ایمونورادیومتریک اندازه گیری میشود و بسیار حساس و اختصاصی است. این روش 
میتواند به راحتی TSH‏ نرمال را از حالت سرکوب شده افتراق دهد spl pls‏ میتواند برای تشخیص 


سنتر هورمون تیروئید : 


v 
v 
v 
v 
v 
=) 


> 


لك 


هورمونهای تیروئیدی از 18 که یک گلیکرپروتئین بزرگ ید دار است. منشا میگیرند. 

بعد از ترشح به داخل فولیکول. TE‏ روی SLE‏ تیروزین . ید دار میشود. 

جلذب ید اولین مرحله حساس در سنتز هورمون تیروئیدی است. 

بد غذا به پروتئین های سرم بخصوص آلبرمین متصل میشود ید آزاد به داخل ادرار ترشح میشود. 

برداشت ید بواسطه NIS‏ انجام میشود که در سطح قاعده ای جانبی سلول های فولیکولر قرار داز 

NIS‏ یی ya‏ اه Lg‏ بیان میشود اما به میزان کمتری در غدد بزاقی پستان ها در زمان شیردهی 
و جفت وجود دارد. و همین امکان انجام اسکن ایزوتوپ. درمان هایپرتیروئیدیسم و از بین بردن 
سرطان تیروئید توسط رادیوایزوتوپ GL‏ ید را فراهم میکند بدون آنکه بر سایر ارگانها اثر قابل 
توجهی بگذارد. 

سطوح پایین ید سبب افزایش تعداد NIS‏ شده و برداشت ید را تحریک میکند درحالی که سطوح 
NL‏ بش hale‏ ان NIG‏ قافن ان ote‏ 

جهش در ژن 15 یکی از fle‏ نادر هاییوتیروئیدی مادرزادی است. 

انتقال دهنده دیگر ید به نام( پندرین) در سطح اپیکال سلول های تیروئیدی قرار دارد و سبب ورد 
ید به داخل لومن فولیکول ميشود. 

جهش در ژن پندرین سبب (سندرم پندرد) میشود که با نقص در ارگانیفیکیشن بد. گواتر و کری 
در مناطقی از Los‏ که کمبود te‏ وجود دارد. گواتر شایع است و وقتی کمبود et‏ ید باشد 
هایپوتیروئیدای و کرنینیسم رخ میدهد. 

کمبود همزمان سلنیوم هم ممکن است سبب بروز علائم نورولوژیک کرتینیسم بشود. 

کمبود خفیف ید میتواند سبب کاهش ۱0 شود. 

مصرف بیش از حد ید از طریق غذاهای غنی از ید foe)‏ صدف و جلبک) با افزايش بروز بیماری 
شترا ی هی Sith‏ 

دوز توصیه شده برای زنان باردار ۲۲۰ میکروگرم در روز و ۲۹۰ میکروگرم در زنان شیرده است. 

در زنانی که دریافت ید کمتر از ۵۰ میکرو گرم در روز است. از همه بیشتر در معرض خطر بروز 


گواتر در طی بارداری و يا تولد نوزاد مبتلا به گواتر و هایپوتیروئیدی قرار دارند. 


۳۳ 


هلهان بیماری های تیروئید 


" همه زنان باردار و شیرده بایدمولتی ویتامین پره JEL‏ حاوی ۰ میکروگرم ید در روز مصرف کنند. 
O‏ دفع ادراری ید در جمعیت هایی که ید کافی دریافت میکنند بیش از ۱۰ میکروگرم در دسی لیتر 
اتف 
ارگانیفیکیشن. جفت شدن, ذخیره سازی و آزادسازی : 
YW‏ بعد از آنکه ید وارد تیروئید شد. در واکنش ارگانیفیکیشن که توسط TPO‏ و هیدروژن پراکسید انجام 
میشود. اکسید میگردد و به TE‏ متصل میشود(حالا بش میگن بدوتیروزین). 
liad a pated‏ ۵ بهم متصل می شوند و نهایتا تبدیل به هآ و 18 eg‏ توا 


هیدروژن پراکسید و دهالوزناز نیز میتواند رخ بدهد. 
عصتترد :TSH‏ 


TSHR Gib ATS.‏ لکد 5 diy‏ اي نیک 

۷ جهش های اتوزوم مغلوب غیرفعال کننده گیرنده TSH‏ هستند و سبب هایپوپلازی تیرونید و 
هایپوتپروئیدی مادرزادی میشوند. 

۷ جهش های اتوزوم SE‏ افزایش دهنده عملکرد گیرنده TSH‏ هستند و سبب بروز هایپرتیروئیدی 
فامیلیال يا اسپورادیک مبشود که با گواتر. هبپرپلازی سلول تیروئیدی. ندول تیروئید و عملکرد 


خودمختار تیروئید تظاهر میابد. 
pals‏ عوامل موثر بر سنتز و آزاد سازی هورمون SLD‏ تیروئید : 


ple لین تعد‌اد ژنادی از‎ cal Ad 9 ps عملکرد عده‎ 3 hd هورموبی اصلی و‎ hes تنظیم‎ TSH v 
فاکتورهای رشد که اغلب بصورت موضعی در غده تیروئید تولید میشوند. میتواند سنتز هورمون های‎ 
زیادی از سایتوکین ها.‎ 

۲ در آکرومگالی افزایش -6۳ابا گواتر و استعداد ابتلا به گواتر مولتی ندولار همراهی دارد. 

سایتوکین های خاص و اینترلوکین ها با بیماری gle‏ اتوایمیون تیروئید ارتباط دارند 

کمبود ید سبب افزایش جریان خون تیروئید شده و NIS‏ را افزایش میدهد و جذب بیشتر ید را 


YO 


ملمان goles‏ های نیروئید 


3 

_ اگر سطح ید بیش از حد بالا باشد بصورت موقت ارگانیفیکیشن ید را مهار میکند که به آن اثر ولف 
Sphere Ai ile. 2‏ 

O‏ در افرادی که تیروئید Jey‏ دارند. غده از اين اثر مهاری i‏ میکند و ارگانیفیکیشن ید را از سر 
میگیرد و اما در بیماران با بیماری های اتوایمیون تبروئید ممکن است pl‏ سایرس ay ots‏ با دوز Vo‏ 
3 پاقی بماند و هیپوتیرونید شوید. 

: عملکرد تیرونید در باردابی : 


> پنج عامل عملکرد تیروئید را در بارداری تحت تاثیر فرار میدهند : 

zy‏ ۱- افزایش 6 در سه ماهه اول که بطور خفیف TSH-R‏ را تحریک میکند باعث میشه بدن احساس 
us 3‏ سطح tsh‏ بالا رفته و cpl ple‏ تولید آن را کم می TSA) US‏ پایین میاد) 

۲- افزایشس TBG‏ در اثر استروژن درکل دوره بارداری BL‏ میماند(توتال هورمون های تیرونید بالاست) 
۳- نوسانات سیستم ایمنی سبب بروز, تشدید یا تخفیف بیماری اتوایمیون تیروتید زمینه ای میشود . 
۳ 6- افزایش متابولیسم هورمون تیروئیدی توسط جفت 


= و eel eee‏ ادراری بد که سبب اختلال در تولید هورمون تیروئیدی در مناطق با کمبود ید میشود. 


O‏ 06 سبب القای تغییرات در عملکرد هورمون تیروئید میشود و سبب هایپرتیروئیدی گذرای 
بارداری میشود که ممکن است سبب تهوع استفراغ بارداری شود که با تهرع شدید و استفرلخ 
ظاهر شده و بیمار را در معرض کاهش حجم قرار میدهد. 

سا اگرجه هایپرتیروئیدی غیرمعمول نیست. داروی ضد نیروتیدی اندیکاسیون ندارد مگرآنکه 
همزمان به وجود گریوز مشکوک باشیم. تا زمان رفع این شرایط, جایگزینی مایعات وریدی 


TSH ۷‏ در طی تریمستر اول حاملگی کاهش می Ul‏ و با پیشرفت حاملگی افزايش می LL‏ در سه 


eed nied‏ ود ی یه 


ماهه اول )0.1-2.5( سه ماهه 99 (0.2-3)p‏ و سه ماهه سوم(0.3-3) 

9 ۷ مآو دا توتال حدوداً ۱/۵ برابر در طی حاملگی افزايش می یابد(بخاطر۲80) 

۱ ۲4 آزاد بصورت پیش رونده کاهش می LL‏ بنابراٍ ین در تریمستر سوم در یک حاملگی نرمال اغلب 
کستر از gales‏ افراه غیرخامله اس 

ene pe‏ هایپوتبرویدیسم ساب کلینیکال در ۸۲ از بیماران رخ میدهد اما هایپوتیروئیدی بارز 


۲۶۶ 


ملهان بیماری های Asad‏ 


eas برای هایپوتبروئیدی در همه زنانی که تصمیم به بارداری‎ TSH Cit Ll 


Srl ple ail. -۱‏ قری از jhe‏ 6( اتوایمیون p58‏ تب هار بل 


pls abl. -۲‏ بیماری های اتوایمیون )+ دیابت نوع یک) 


-Y¥ 


hes‏ تاژآین 


۶- سابقه زایمان پره ترم قبلی پا سقط مکرر 


dale داشته‎ pots dae 6 shew pole علائم و تایه‎ - 


نم 


سن بالا ی ۱ ال خاسةه: Ay‏ 
% در طی حاملگی GL‏ به هورمون تیروئیدی در زنانی که تحت درمان هایپوتیروئیدی با 


لووتیرو کسین iat Colts‏ افزایش می ALL‏ 


انتقال و متابوليسم هورمون تیروئیدی : 


v 
v 


> 


4 بیست برابر بیشتر از 13 ترشح میشود . 

هردو به پروتئین cle‏ پلاسما شامل TBG‏ ترنس تیرتین و آلبومین متصل میشوند. 

غلظت ۲86 bo‏ بایین است اما بعلت تمایل بالای آن sly‏ هورمون cle‏ تپروئیدی (4] بیشتر از 
(T3‏ حدود ۸۰ از هورمون های تیروئید را حمل میکند. 

آلبومین نسبتاً تمایل پایینی برای هورمون تیروئیدی دارد اما غلظت پلاسمایی آن Yh‏ است و حدود 
7۸ از د] و ۸۳۰ از د] به آن متصل ميشوند. 

ترنس تیرتین TTR)‏ حدود ۸۱۰ از ۲4 و میزان اندکی از 13 را حمل میکند. 

نیمه عمر 4] حدود ۷ روز و 13 حدود؟ روز است. 

در مجموع حدود 99.9896 از ]و 99.796 از وآ به پروتئین ها متصل است ‏ درصد 13 آزاد بیشتر 
از 4آ آزاد است. اما در مجموع میزان ۲2 آزاد کمتری در گردش خون وجود دارد چون به میزان 
کمتری تولید میشود و سریعتر از 14 از سرم پاک ميشود. 

هورمون آزاد از نظر بیولوژیکی در بافت ها فعال است بنابراین مکانیسم تنظیم کننده محور هیپوفیز 


در جهت نگهداری غلظت نرمال هورمون های آزاد تیروئید Saal‏ 


اختلالات پروتئین (SLD‏ متصل شونده به هورمون تیروئیدی : 


۷ 


Ae‏ این بیماری مهم است زیرا باید از تلاش برای نرمال کردن توتال 4 پرهیز کنیم چون منجر 


به تیروتوکسیکوز ميشود. 


۳۷ 


هلهان بیماری های تیروثید 


ار لا سطح »۲8 در اثم اسخروژن افزایش میابد چون سبب تاخیر در پاکسازی TBG‏ ميشود. بنابراین 
زنان حامله یا کسانی که قرص های پیشگیری از بارداری حاوی استروژن دریافت میکنند. افزايش 
6 سبب افزایش ۲4 و ۲3 توتال میشود اگرچه میزان هورمون های آزاد نرمال است. 

oy‏ این آمر توضیح میدهد که چرا در زنان هایپوتیزوئید در طی حاملگی یا درمان با استروژن نیاز به 


Dicey. قاری سنا‎ eeccs 6 Fa) aty 


O =‏ چپش در ۲86 ۲۲8 و آلیومین_ممکن است تمایل اتصال به Ta‏ و یا دآ را افزایش دهد اما سطح 
j‏ هورمون آزاد نرمال است. بیماری هایی نظیر euthyroid hyperthyroxinemia‏ 


familial dysalbuminemic hyperthyroxinemia(FDH)‏ که ماهیت خانوادگی این 
3 بیماری ها و اينکه TSH‏ بجای اینکه ساپرس op‏ نرمال میماند. این تشخیص ها را مطرح میکند. 
۷ سطح هورمون آزاد در FDH‏ نرمال است. 

te‏ تشخیص این بیماریها توسط اندازه گیری تمایل هورمون نشاندار به پروتیئن انتقال دهنده خاص(مثلا 
۱ آلبومین) يا توسط آنالیز 001۸ ژن پروتئین غیرطبیعی, تایید میشود. 

Oran لا برخی داروهای خاص مثل سالسیلات ها و سالسالات میتوانند هورمون های تیروئیدی را از‎ ey 
و های در گردش جدا کنند.‎ 


تا زمان رسیدن به یک وضعیت پایدار جدید ساپرس میماند و درنتیجه وضعیت پوتیروئید بازمیگردد. 


A‏ فاکتورهای دررگردش مرتبط با بیماری حاد (Acute illness)‏ نیز سبب آزاد شدن هورمون تیروئیدی 


DISORDER CAUSE CHARACTERISTICS 
Familial dysalbuminemic | Albumin mutations, | Increased T, i 
hyperthyroxinemia (FDH} | usually R218H Normal unbound T, اه‎ 
Rarely increased ۳ ۱ a4 
TBG 46 
Familial excess Increased TBG Increased total T,, T, od 
production Normal unbound T,, T, 
Acquired excess Medications Increased total Ty T, 
(estrogen), pregnancy, | Normal unbound hacks oa 
cirrhosis, hepatitis = ۱ 
Transthyretin® 3 
Excess Islet tumors Usually normal ۲, T, ۱ 
Mutations Increased affinity for | Increased total Tet, 
T, orf, Normal unbound T,, و‎ 
Medications: Decreased T, -» T, Increased ۳ ۱ 
propranolol, ipodate, conversion Decreased T, 
۸ ی‎ Nie Normal or increased TSH 
Resistance to thyroid Thyroid hormone Increased unbound T,, " : 
hormone (RTH) receptor B mutations | Normal or increased TSH 2 
Some patients clinically thyrotoxic 


*Also known as thyroxine-binding prealbumin (TBPA). 


Abbreviations: AD, autosomal dominant; TBG, thyroxine-binding gtobulin; TSH, thyroid-stimulating 
XL, X-linked. 


YA 


ملعان بیماری های تیروئید 


دیدینازها : 


Ta ۷‏ توسط آنزیم دیدیناز به 13 تبدیل میشود. 

۴ دیدیناز نوع یک در تیرونید. AS‏ کلیه ها قرار گرفته است؛ تمایل کمی به 74 دارد 
۷ دیدیناز نوع دو تمایل بیشتری برای اتصال به Ta‏ دارد و در هیپوفیز: مغزه چربی فهوه ای و غده 
تیروئید یافت ميشود. 

دیدیناز نوع دو سبب تنظیم غلظت 13 بصورت موضعی میشود 

Y‏ دیدیناز دو توسط هورمون تیروئید تنظیم میشود. هایپوتبرونیدی سبب القای انزیم در نتیجه افزایش 
تبدیل 14 به 3] در بافت ها ميشود. 


لا تبدیل ,۲ به :۲ با این موارد مختل میشه: 


ناشتایی + بیماری سیستمیک + تروما حاد+کنتراست خوراکی + داروها PTU)‏ پروپرانولول. آمیودارون و 
گلوک و کورتیکوئید (Le‏ 
۷ دیدیناز نوع سه Ta‏ و 3 را غیرفعال میکند و مهمترین منبع ۲13 است . 
۷ در (سندرم یوتیروئید بیمار) بخصوص اگر با هایپوپرفیوژن باشد(یعنی بیمار توی شوک باشه). نوع 
سوم دیدیناز در AS‏ و عضلات فعال ميشود. 
V‏ همانژیوم cl‏ بزرگ که دیدیناز نوع سه را بیان میکنند علت نادری از هایپوتیروئیدی شیرخواران 


Pie تنس‎ 


انتقال هورمون تیروئید به سلول : 
۷ هورمون های تیروئید با انتشار غیرفعال از طریق انتقال دهنده ای به نام MCT10. MCT8‏ به داخل 
سلولها وارد ميشود. 
۷ جهش در ژن ۷۲08 سبب علایم کم کاری میشود Ta)‏ پایین. 3] بالا و 1511 بالا). 
v‏ بعد از ورود به داخل سلول la‏ هورمون تیروئیدی از طریق گیرنده هسته ای عمل میکنند . 
v‏ 4 بیشتر تولید ميشه ولی گیرنده ها بیشتر به 3 متصل میشوند . 
مقاومت به هورمون تیروئیدی (RTH)‏ : 
۲۲ یک a5 6) Uae‏ غالت است 
افزايش سطح TSH‏ و ۲4,۲3 شبیه پرکاری سنترال! ولی علامت ندارند یا خفیف است 


علائم بالینی RTH‏ شامل SIS‏ نقص توجه. کاهش خفیف در 0 pel‏ در بلوغ اسکلتی. SE‏ 


کاردی و اختلال پاسخ متابولیک 4 هورمون (i hate Bi gas‏ تسیل 


۳۹ 


Ge ae‏ از 


fig 


لا > 


ملهان بیماری های: تیروئید 


فرم کلاسیک RTH‏ بعلت جهش در ژن TRB‏ ایجاد میشود(رسپتور هورمون تیروئید) 

وقتی که هورمون آزاد افزایش یافته ولی TSH‏ ساپرس نشده است. به این تشخیص شک ميکنيم. 
این اختلال در pls‏ افراد خانواده نیز ممکن است یافت شود اگرچه در ۸۳۰ موارد جهش جدید رخ 
Atal gals‏ 

آنالیز ژنتیکی TRB‏ تشخیص را تایید میکند. 

ub RTH‏ از pls‏ علل هاییرتیرو کسینمی یوتیروئید (مثلا (FDA‏ ترشح نامناسب ٩۳۱‏ آتوسط آدنوم 
هیپوفیزی مترشحه TSH‏ افتراق داده شود. 

در اغلب بیماران درمان SLY‏ نیست. 

اهمیت تشخبص در این است که از درمان اشتبامی هایپر تیروئیدی جلوگیری شود و مشاوره ژنتیک 
درخحواست شود. 

فرم مجزایی از RTH‏ بدلیل جهش در ژن TRO‏ ایجاد میشود. 

این بیماران بسیاری از تظاهرات بالینی هایپوتیروئیدی مادرزادی شامل تاخیر رشد. دیس پلازی 
اسکلتی و یبوست شدید را دارند. 

Jb TSH‏ 14 نرمال yeh b‏ و 13 نرمال يا افزایش aL‏ است. 

علت این تظاهرات بالینی و آزمایشگاهی متفاوت ناشی از پراکندگی متفاوت رسپتور در بافتها است. 


درمان با تیروکسین برخی از علائم بالینی ناشی از جهش در ژن 180 را بهبود میدهد. 


معاینه فیزیکی (فیلم) : 


v 
v 


5 


دنبال mole pb.‏ احتلال عملکرد تیروئید خارج از غده تیروئید باشیم مثل درموپاتی و افتالموپاتی. 
در معاینه ندول سای قوای ندولاریتی و هرگونه درد و فیکس بودن مد نظر باشد. 

سونوگرافی دقیقترین روش اندازه گیری حجم و ندولاریته است و و روش موثری در بررسی گواتر 
در نواحی کمبود ید است. 


pele‏ محل. قوام هر ندول نیز LL‏ تعیین شود. 

برویی يا تریل برروی غده که در نواحی فرقانی و تحتانی که محل ورود شریانها هستند نشانگر 
افزایش وسکولاریتی است و بیشتر با جریان خون توربولانت درارتباط است نه لامینار که در 
هایپر تیرونیدیسم رخ میدهد. 


S|‏ حاشبه تحتانی تیروئید به خوبی لمس نشود کین است گواتر رترواسترنال وجود داشته باشد. 


v 


v 


v 


ملمان بیماری های تیروثید 


گواتر بزرگ رترواسترنال ممکن است سبب اتساع عروقی در گردن و سختی در تنفس شود 
بخصوص اگر دست هارا بالا ببریم (نشانه پمبرتول). 

درصورت وجود هرگونه توده بالای تیروئید. زبان LL‏ خارج شود چون کیست تیرو گلوسال به بالا 
بر کیت من کت 


معاینه تبروئید بدون ارزیابی لنفادنویاتی در ناحیه گردن و سوپراکلاویکولار کامل نميشود. 


اندازه گیری هورمون های تیر‌وئید : 


v 


v 
v 
v 


قدم اول بررسی 151 است. 

JL TSH‏ رد کننده بیماری اولیه تیروئیدی است. 

اگر TSH‏ غیرطبیعی بود باید با اندازه گیری هورمون تیروئیدی انجام شود. 

هورمون آزاد مستقیما اندازه گیری ميشه ولی یک روش غیرمستیم که امروزه کمتر کاربرد دارد. تخمین 
اندکس Ta‏ یا و[ آزاد است که از نسبت غلظت 14 یا و و اتصال هورمون تیروئیدی (THBR)‏ 
al‏ | نگ 

اتصال هرومرن ited‏ به 9۵ 1 با سبت ltl TORU‏ 628 ميشه که عکس بکد کر diet‏ 
ne‏ وقتی YLETBG‏ بره TSRU‏ پایین میره و بلعکس. 

سطح هورمون تیروئید در هنگام افزایش TBG‏ به دلیل استروژن ها افزايش می یابد (حاملگی : 
داروهای ضد بارداری خوراکی . هورمون درمانی . تاموکسیفن . تعدیل کننده های گیرنده استروژن 


. بیماری التهابی کبد) و با کاهش اتصال ۲8 کاهش می HL‏ (آندروژن ها سندرم نفروتیک). 


اختلالات ژنتیکی و بیماری حاد و داروهای مختلف (فنی توئین ۰ کاربامازپین . سالیسیلات ها و 
داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی ([NSAIDS]‏ می توانند در اتصال هورمون تیروئید اختلال ایجاد 
کنند. از آنجا که سطح هورمون تیروئید آزاد طبیعی است و در تمام این شرایط بیمار یوتیروئید است. 
روش هایی که هورمون آزاد را اندازه گیری میکنند. نسبت به آنهایی که هورمون توتال را میسنجند. 
ار جح ید شیاه ۱ 
در موارد پرکاری تیروئید .پس از چک TSH‏ که پایین است سطح ۲4 آزاد برای تأیید تیروتوکسیکوز 
کافی Cal‏ اما 1۵-۲ بیماران فقط سطح T3‏ بالایی دارند Ta)‏ توکسیکوز). بنابراین » سطح T3‏ آزاد 
باید در بیماران مبتلا به TSH‏ سرکوب شده با سطح 14 آزاد طبیعی اندازه گیری شود. 


۳۱ 


هملمان بیماری های تیروئید 


O 3‏ شرایط بالینی وجود دارد که چک !۲5۳ به تنهایی . به خصوص بدون اندازه گیری همزمان 74 آزاد 


} م Cal : Ne‏ گمراه rally odes‏ 
۲ ۱- هر بیماری شدید غیر تیروئیدی می تواند سطح غیر طبیعی TSH‏ را ایجاد کند. 


~Y‏ اگرچه کم کاری تیروئید شایعترین علت بالا رفتن سطح TSH‏ است . اما fle‏ نادر شامل تومور 
3“ هیپوفیز مترشحه TSH‏ مقازعت به هورفرن diy ct‏ و اشتاه ازمایشکاهی است: 


-T‏ سطح Spl TSA‏ + به وبده > / Seon ever © 0.01miu‏ دهد ه تیرو تو Cd SSeS‏ وان موارد 


: مشابه دیگر شامل : سه ماهه اول بارداری ؛ بعد از درمان پرکاری تیروئید . مصرف داروهای خاص 
a‏ (مقدار زیاد گلوکوکورتیکوئیدها یا دوپامین). 


3 ۶- سطح TSH‏ اندازه گیری شده با روش ایمونواسی نیز ممکن است در بیمارانی که کمتر از ۱۸ ساعت 


و از gas‏ 45 ی خون برای TSH‏ مکمل های Ore‏ مصرفب کرده اند ساپرس Awl‏ ۰ 


2 ۵- هایپوتیروئیدی ثانویه ‏ با یک سطح TSH‏ متغیر (پایین-نرمال- کمی بالای طبیعی) همراه است که 
۲ همزمان سطح seb Ty‏ است, پتایراین . TSH‏ تباید به نو ان بو اوشا نت گاه منفرد Gly‏ ارزیابی 
۲ عملکرد تیروئید در بیماران مشکوک به بیماری هیپوفیز مشکوک پا شناخته شده استفاده شود. 
2 ۳ ی ۳ ۲ 
۱ آزمایش های تعیین کننده اتیولوژی اختلال عملکرد تیروئید : 
v 1‏ بیماری اتوایمیون تیروئید با اندازه Ss‏ نی باداش هرز سین TPO ate‏ و ig‏ به راحتی he‏ 
3 تشخیص است. 

TPO به تنهایی غیر معمول هستند . فقط اندازه گیری آنتی بادی های‎ 8 se gob از آنجا که آنتی‎ wv 


7 ۷ در حدود ۵ تا 1۱۵ از زنان یوتیروئید و تا 1۲ از مردان یوتیروئید انتی بادی تیروئید دارند. چنین 
3 افرادی در معرض خطر ابتلا به اختلال عملکرد تیروئید هستند. 

و ۷ تقریباً کلیه بیماران مبتلا به هایپوتیروئیدی اتوایمیون و تا 1۸۰ مبتلایان به بیماری گریوز ۰ معمولا 
۷ مقادیر بالای gl‏ بادی TPO‏ دارند. 


3 مه آنتی ole ol‏ که ade‏ دزن TSA‏ وجود دار د(نام (TRAb‏ دو نوع هستند: نوع اول بنام TSI‏ 


i)‏ است که بعد از اتصال به گيرنده آن را تحریک می کند(علايم پرکاری ایجاد میشه) . نوع دوم بعد از 


‘ اتصال باعث مهار رسپتور می شوند که علایم کم کاری ایجاد می کند. نکته مهم این است که تقریبا 
1 همیشه در یک بیمار فقط یک نوع از آنتی بادی مثبت است و با توجه به علایم متوجه میشیم کدوم 


(TRAb+ ففقط میگه‎ sales) نوعش و جود داره‎ sn 
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ملمان بیماری های تیروئید 


TRAb تحریک می کنند و به روش‎ pS را در بیماری‎ TSH-R آنتی بادی هایی هستند که‎ TSI 


(gal re‏ کر تاه (TSH‏ انداژه یراق us?‏ شوند. 

میزان خحاموشی بیماری در بیماران گریوز پس از قطع داروی ضد تیروئید با نایدید شدن TRAD‏ 
روش TRAD‏ برای پیش بینی تیروتوکسیکوزیس جنینی و نوزادی ناشی از عبور سطوح بالای 
yw) TST TRAD‏ از سه برابر نرمال) مادری از جفت در سه ماهه pl‏ بارداری استفاده می شود. 
مقدار 18 سرم در همه انواع تیروتوکسیکوزیس به جز تیروتوکسیکوزیس ساختگی افزایش می یابد. 
سطح Tg‏ 4 و بژه در تبروتید یت افزایش می یابد 4 Lay pu o LAS tes as‏ یافت Ag‏ ی 
توتال و رادیوابلیشن سطح pe ob Tg‏ قابل شناسایی باشد. 

در صورتیکه آنتی بادی های ضد Tg‏ در بدن موجود نباشد. پس از جراحی تومور می توانیم Tg‏ 
Se‏ کنیم که اگر بالا بود علامت عود تومور است. 


بر‌داشت. ید رادیواکتیو و اسکن تی‌ونید : 


v 


XM 


5: 


> 


غده تبروئید به طور انتخابی poly‏ ایزوتوپ های ید ( 123 125 131( و prtechnetate.‏ 
0 وا بو قاشستا فی OS‏ 

در بیماری گرپوز ote‏ بزرگ شده و افزایش جذب یکنواخت را نشان میدهد. 

آدنومهای توکسیک به شکل bls‏ افزایش جذب(/10) دیده ميشوند. 

در MING‏ سمی . غده بزرگ شده است - WE‏ ساختمان بهم ریخته است- و مناطق مختلفی وجود 
دارد که جذب نسبتاً افزايش th‏ (ندولهای عملکردی) يا کاهش sdb‏ (پارانشیم تیروئید سرکوب 
شده یا ندولهای غیرفعال) است. 

تیروئیدیت تحت حاد . ویروسی و تیروئیدیت پس از زایمان با جذب بسیار کمی همراه است. 
تیروتوکسیکوز ساحتگی نیز با جذب کم همراه است. 

اگر بیش از حد ید اگزوژن در سرم وجود داشته باشد (به عنوان مثال . مصرف کنتراست ید دار) ‏ 
جذب در اسکن کم است حتی اگر بیماری مثل گریوز وجود داشته باشد. 

از اسکن تیروئید در بررسی روتین بیماران مبتلا به ندول های تیروئید استفاده نمی شود . اما در 
صورتی که سطح TSH‏ سرم غیر طبیعی باشد . انجام میشود تا مشخص شود که ندول های تیرونید 
a Sie‏ دارنل & po‏ 

ندولهای عملکردی یا Le Nels"‏ بدخیم نیستند و آسپیراسیون سوزنی (FNAY)‏ اندیکاسیون ندارد. 


cy ASI‏ ندولهای تیروئید هورمون تولید نمی کنند (ندول سرد) و احتمالاً بدخیم (۵-۱۰) هستند. 


ry 


sincera tH REGRET 


ملمان بیماری های تیروئید 


1۱۳ pee سرطان تیروئید نیز استفاده می شود.‎ Spas فرمان و‎ yd و تیرونید‎ OAL کر‎ ge! از‎ v 
تیروئید استفاده می شود) امکان‎ ate 5) تصوبربرداری‎ isle با 1۱۲۳ ۲(با دوزهای بالاتر از آنجه که‎ 
را فراهم می کند تا توده باقیمانده را تأیید و هرگونه متاستاز عملکردی را‎ WBS) اسکن کامل بدن‎ 


AS | pared 


سونوگرانی تیروئید : 

۲ سونوگرافی تیروئید در als‏ بیمارانی که از طریق ole‏ فیزیکی با یک مطالعه تصویربرداری دیگر 
مشکوک به ندولهای تیروئید شده ایم . توصیه می شرد. 

۷ امکان توصیف ندول ها و کیست های بیش از ۳ میلی متر 

۷ الگوهای Se‏ از بدخیم بودن (ندول cle‏ هایپواکو - ath‏ انفیلتراتیو پا نامنظم ~ 
میکرو کلسیفیکاسپون) 

۷ الگوهای با احتمال کمتری از سرطان (ندولهای ایزواکو .ندول gle‏ اسفنجی ‏ ندول gle‏ دارای نواحی 
کوچک کیستیک متعدد » کیست ساده . 

۷ سونوگرافی از غده لنفاوی مرکزی و جانبی گردن در ارزیابی بیماران مبتلا به سرطان تیرونید » قبل 
از عمل و در طول پیگیری ضروری است. علاوه بر اين » کالج رادیولوژی آمریکا بررسی غدد های 
لنفاوی گردن را به عنوان بخشی از هر سونو AS‏ تشخیصی Had‏ توصیه می AS‏ 

هایبوتیر‌ونیدی 
۷ در مناطق با ید کافی. بیماری اتوایمیون (تیروئیدیت هاشیموتو) و علل ایاتروژنیک (درمان 

هاییوتی‌ونیدی مادرزادی : 

۷ ممکن است گذرا باشد بخصوص اگر مادر آنتی بادی های بلوک کننده TSH-R‏ داشته باشد(۲۳۸8) 
با اينکه داروی ضد تیروئید دریافت کرده باشد اما در اکثر موارد هایپوتیروئیدی پایدار رخ میدهد. 


eo my oe Ue v‏ غده تبروئید (/۸۰-۸۵ ۲- نقص ستکز coded yp Opry ge‏ ۱۸-۱۵۸ ۳ ات 
بادی TSH-R‏ )07( 


VY 


v‏ اختلالات تکاملی در دختران دوپرابر 


Autoimmune hypothyroidism: Hashimoto's thyroiditis, atrophic thyroiditis 
latrogenic: 4] treatment, subtotal or total thyroidectomy, external irradiation of 
neck for lymphoma or cancer ۱ 

Drugs: iodine excess (including iodine-containing contrast media and 
amiodarone), lithium, antithyroid drugs, p-aminosalicylic acid, interferon a and 
other cytokines, aminoglutethimide, tyrosine kinase inhibitors (e.g., sunitinib) 
Congenital hypothyroidism: absent or ectopic thyroid gland, 
dyshormonogenesis, TSH-R mutation 

lodine deficiency 


infiltrative disorders: amyloidosis, sarcoidosis, hemochromatosis, 
scleroderma, cystinosis, Riedel's thyroiditis 


Overexpression of type 3 detodinase in infantile hemangioma and other 
tumors 


v‏ عبور هورمون تیروئبدی مادری از جفت 


قبل از اينکه تیروئید جنین شروع به 
عملکرد بکند. در نوزاد مبتلا به 


هاییوتبروئیدیسم مادرزادی. نیاز های 


هورمونی جنین را فراهم میکند. 


Silent thyroiditis, including postpartum thyroiditis 
Subacute thyroiditis 


Withdrawal of supraphysiotogic thyroxine treatment in individuats with an intact 
thyroid 


After +1] treatment or subtotal thyroidectomy for Graves’ disease 


Hypopituitarism: tumors, pituitary surgery or irradiation, infiltrative disorders, 
Sheehan's syndrome, traurna, genetic forms of combined pituitary hormone 
deficiencies 


Isolated TSH deficiency or inactivity 
Bexarotene treatment 
Hypothalamic disease: tumors, trauma, infiltrative disorders, idiopathic 


تظاهرات بالبی : 


۷ اکثر نوزادان در بدو تولد طبیعی هستند 

v‏ غریال گر در تمام موارد مخصوصا : زردی طول کشیده . مشکلات تغذیه ابو همه تو نی زو کین 
Eee et ok‏ استخو نی tt BP a‏ 

dob «tls تیروئیدی بزرگسالان نیز ممکن است و جود‎ pele وی کی های تیبیک‎ v 


zal pails برابر‎ ole تبروتیدی مادرزادی‎ gels ؛ در‎ et ویژه‎ aw 6 نا بو ناهنجاری های مادرزادی‎ v 


SYMPTOMS SIGNS 


Tiredness, weakness Dry coarse skin; cool peripheral 
Dry skin extremities 


ot Feeling cold Puffy face, hands, and feet 
Hair loss (myxederna} 


Difficulty concentrating and poor 171 


Bradycardia 

Peripheral edema 

Delayed tendon reflex relaxation 
Carpal tunnel syndrome 

Serous cavity effusions 


۳۵ 


memory 
Constipation 

Weight gain with poor appetite 
Dyspnea 

Hoarse voice 


Menorrhagia (later oligomenorrhea or 
amenorrhea) 


Paresthesia 
Impaired hearing 


5۹ 


gyal‏ بیماری های تیروئید 


V pane‏ براساس اندازه گیری سطح TSH‏ یا 14 در نمونه gle‏ خون پاشنه پا است. 

هنگامی که تشخیص تأیید شود(برای تایید نیاز به نمونه سرم است) » ۲4 با دوز ۱۵-۱۰ میکروگرم 
بر کیلوگرم در روز تجویز می شود و با نظارت دقیق سطح TSH‏ دوز تنظیم می شود. 

ناه به Ta‏ در طرل سال اول زندکی تسیا aby‏ است. و معمولا lle cals‏ شدن Gls TSH‏ به سطح 
بالا: 14 33 aS‏ امک 

درمان زودرس با Ta‏ منجر به ضریب هوشی نرمال می شود . اما ناهنجاری she‏ رشد عصبی مخفی 
Fea‏ اسرت در افرادی که هیپوتیروئیدی شدید در هنگام تشخیص دارند یا تاخیر در درمان پا درمان 
تاکافی انجام Os‏ اسبیت! رخ دهد 

اگر مشکوک به هایپوتیروئیدی گذرا باشیم یا تشخیص OF‏ مشخص نباشد . پس از سن ۳ سالگی و 


با انجام پیگیری های بعدی: می توان با خیال راحت درمان را مترقف کرد. 


هایپوتیروئیدی اتوایمیون : 


۷ 


۷ 


۹ 


هایپوتیروئیدی اتوایمیون بر اساس سایز ۲ نوع است: گواتر (تیروئیدیت هاشیموتو با نیروئیدیت 
گواتری) . حداقل بافت باقی مانده تیروئید (تیروئیدیت آتروفیک) . 

در مراحل ad‏ بصورت ساب کلینیکال است یعنی علايم خفیف با TSH‏ بالا ولی سطح T4/T3‏ 
نرمال است ولی بعداً . سطح 74 آزاد افت می کند و سطح TSH‏ بیشتر افزايش می یابد و علائم در 
این مرحله آشکار می شوند (معمولاً | / TSH> 10 MIU‏ . که به آن هایپوتیروئیدی بالینی یا 
ies ils‏ اشکار گفته می شود. 

ed See A et وتان‎ 

این بیماری در جمعیت های خاصی مانند ژاپنی ها بیشتر دیده می شود که احتمالا به دلیل عوامل 
ژنتیکی و قرار گرفتن مزمن در معرض ید بالای رژیم غذایی است. 

میانگین سنی در زمان تشخیص ٩۰‏ سال است و شیوع آن با افزایش سن افزایش می یابد. 
هایپوتیروئیدی ساب کلینیکال در ۸ از زنان (۱۰7 بالای Vs‏ سال) و ۸۳ از مردان odd‏ می شود. 
حطر سالانه ایجاد هایپوتیروئیدی ساب کلینیکال در مواردی که با آنتی بادی TPO‏ مثبت همراه است 


cal 8 eee 


۳۶ 


هلعان بتارم ان AS‏ 


: Biss 


۷" 


۳ 


یه 


+ 


در تیروئیدیت هاشیموتو ‏ انفیلتراسیون لنفوسبتیک تیروئید + آتروفی فولیکول های تیروئید +عدم 
وجود کلوئید + فیبروز خفیف تا متوسط وجود fs‏ 

در تیروئیدیت اتروفیک . فیبروز بسیار گسترده تر است . انفیلتراسیون لنفوسیت ها کمتر است و 
فولیکول های تیرونید تقریباً وجود ندارد. تیرولبدیت آتروفیک معمولاً نشان دهنده مرحله انتهایی 
تبروئیدیت هاشیموتو است تا یک اختلال جداگانه , اگرچه شکل مشخصی از فیبروز وجود دارد که 
در آن غده با پلاسماسل های IBG4‏ مثبت انفیلتره ميشود. 

خطر ابتلا به بیماری اتوایمبون تیروئید در Ge‏ خواهران و برادران افزایش می یابد. 

eS در اما یر رسک فا کرو سکن مسا بای مایم‎ DRS وهای‎ HLA-ORS 
اتوایمیون است.‎ 

علت شیوع بالاتر خود ایمنی تیروئید در خانم ها به دلیل اثرات استروزن بر پاسخ ایمنی است. 

یک فاکتور ژنتیکی مرتبط با کروموزوم ۸ نیز ممکن است علت شیوع بیشتر هایپوتیرونیدی اتوایمیون 
در سندرم ترثر را باشد. 

مصرف زیاد ty‏ سلنیوم پایین + کمتر قرار گرفتن در معرضص میکروار گانیسم ها در دوران کودکی : 
tase‏ هاییو یر nll yl peal‏ زا tall al‏ ام دهد 

ترک سیگار به طور موقت بروز این بیماری را افزایش می دهد . 

مرک الک به کظر هرمن Mapua asl Hy‏ 

تجویز دوز بالای سیتوکین ها برای اهداف درمانی (به خصوص ۳-۸ با افزایش بیماری خود 
ایمنی تپروئید همراه است. 

داروهای ضد سرطان و تعدیل کننده های سیستم ایمنی. مانند مهار کننده های تیروزین کیناز و 


tle orl all‏ او eb‏ اترلیت بر تنظی‌سلرن ۲ مود Pash‏ تفا را اقا کل 


آنتی بادی های ۲۳0۵ با فعال کردن کمپلمان سبب تخریب تیروئید می شوند با این حال . عبور آنتی 
بادی های TPO LTS‏ از جفت هیچ تاثیری در تیروئید جنین ندارد . 

آنتی بادی هایی که ale‏ رسپتور!5۳] وجود دارد(نام کلی (TRAD‏ دو نوع هستند: نوع اول TSI ely‏ 
است که بعد از اتصال به گیرنده آن را تحریک می کند(علايم پرکاری ایجاد میشه) . نوع دوم بعد از 
اتصال باعث مهار رسپتور می شوند که علایم کم کاری ایجاد می کند. نکته مهم این است که تقریبا 
هميشه در یک بیمار فقط یک نوع از آنتی بادی مثبت است و با توجه به علایم متوجه میشیم کدوم 
نوعش وجود داره (آزمایشگاه فقط میگه +۲۳۵۵) 


۳۷ 


v 


چک کر 


هلمان بیماری های تیروئید 


خاک ۱۲۰۰ میمازان مبعلا Dips! gb eddie fg pole ey‏ دارای. ات بادی TSH-R ade‏ از نوع بلوک 
کننده هستند که باعث هایپوتیروئیدی می شوند. عبور آنها از جفت ممکن است باعث هایپوتیروئیدی 
در نوزادان شود. 

به تذرت. »بیماران دارای ترکیی از انتی cla yesh‏ مسدود کننده ادا و ۱5۲۱-۳۴ هستند و عملگرد 
تیروئید می نراند Ge‏ هایپرتیروتیدی و هایپوتیروئیدی در توسان باشد Lag‏ یکی از آنتی بادی هاق 
غالب می شوند. پیش بینی دوره بیماری در چنین افرادی دشوار است . و آنها نیاز به نظارت دقیق بر 


عملکرد تیروئید زر اه 


دن Thyrotropin-binding inhibitory immunoglobulin (TBII)‏ آنتی بادی ls‏ بلوک 


کننده را میسنجد اما به طور کلی مدیریت بالینی را تغییر نمی دهد . اگرچه ممکن است در تایید علت 


هاییوتیروئیدی نوزادی گذرا مفید باشد. 


تظاهرات بالیی : 


۷ 


هه 


۹ 


تظاهرات بالینی اصلی هایبوتبروبدی در جدول ۲-۳۷۱ خحلاصه شده است. 

بیماران مبتلا به تیروئیدیت هاشیموتو به جای علائم هایپوتیروئیدی ممکن است با گواتر تظاهر پابند. 
گواتر ممکن است بزرگ نباشد . اما معمولاً قوام نامنظم و FIM) cain‏ دارد. 

تیروئیدیت هاشیموتو بدون عارضه بندرت با درد همراه است. 

افزایش محتوای گلیکوزآمینوگلیکان درم Ol‏ را به دام می اندازد و باعث ضخیم شدن پوست بدون 
گوده گذاری (Lea Xs)‏ می شود. 

از ویژگی های Sas‏ می توان به صورت پفی و پلک cle‏ ادماتو و pal‏ غیرقابل گوه گذار اطراف 
چشم اشاره کرد. 

به دلیل تجمع کاروتن رنگ پریدگی پوست اغلب با سایه زرد وجود دارد. 

رشد ناخن تاخیر دارد و موها خشک 6 شکننده است و به راحتی میریزد. علاوه بر ریزش موی 
مفتشم . نا زک شدن قسمت بیرونی ابروها وجود دارد , اگرچه این نشانه احتصاصی از هایپوتیروئیدی 
سایر تظاهرات شایع شامل پپوسست. افزایش وزن (علی رغم کاهش اشتها) هستند. 

برخلاف باور عمومی. افزایش وزن اغلب خفیف است و اساسا به دلیل احتباس مایع در بافت 
میگزدم al‏ 

تمایل جنسی در بیماری طول کشیده کاهش می یابد اما در مراحل a sl‏ بیماری ممکن است منوراژی 
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ملعان پیماری های تیروئید 


سطح پرولاکتین اغلب افزايش خفیف دارد و ممکن است سیب نوسانات fre‏ جنسی و باروری شده 
و گالاکتوره ایجاد شود. 
قدرت انقباضی قلب و ضربان کاهش می UL‏ و منجربه کاهش Aap BRS‏ ای و پرادیکارد که بنرد. 
افزایش مقاومت محیطی ممکن است با فشار خون بالا بخصوص نوع دیاستولیک همراه باشد. 

- بریکاردیال افیوژن در ۳۰/ از بیماران ممکن است بوجود بیاید اما بندرت عملکرد قلب را تحت 
تاثیر قرار میدهد. 

Sk gra uo lS‏ نادر است. 

ممکن است مایم در ple‏ حفرات سروزی تجمع یابد و در گوش میانی سبب کری هدایتی شود. 
عملکرد ریه عموما نرمال است اما SS‏ نفس ممکن است بعلت پلورال افیوژن 5 اختلال عملکرد 
عضلات تنفسی, کاهش درایو تنفسی و آپنه خواب بوجود اید. 

سندرم توفل کار با ple‏ سندرم های گیر افتادن شایع هستند 

در معاینه ممکن است میوتونی کاذب و کاهش ریلکس شدن رفلکس های تاندونی دیده شود. 
حافظه و غرکز مختل میشود. 

مشکلات نورولوژیک شامل آتاکسی مخچه ای برگشت پذیر دمانس. سایکوز و کومای میگزدم نادر 
انسفالوپاتی هاشیموقو: بصررت سندرم مرتبط با آنتی بادی TPO cle‏ با علائم کاهش هوشیاری. 
میوکلونوس. امواج فعالیت اهسته در نوار مغز مشخص میشود که به کورتون جواب می دهد اما 
ارتباط آن با خودایمنی تیروئید یا هایپوتیروئیدی نامشخص است. 

خشونت صدا و گاهی اختلال تکلم ممکن است رخ بدهد که نشانگر تجمع مایم در تارهای صوتی 
و زان Canal‏ 

ممکن است با علائم pl.‏ بیماری های اتوایمیون علی الخصوص ویتیلیگو, آنمی پرنیشیوز: بیمار 
pal‏ ریزش موی سکه ای دیابت نوع یک همراه باشد. 

ارتباط Ret‏ شایچ با سلیاک. درمانیت هریتی فرم. هپانیت مزمن فعال. ارتریت روماتونید. لوپوس. 
میاستنی گراویس. سندرم شوگرن وجود دارد. 

افتالموپاتی ناشی از تیرونید معمولاً در گریوز ایجاد میشود اما در ۸4 بیماران هایپوتیروئیدی اتوایمیون 


۳۹ 


ملعان پیماری های تیروئید 


Y‏ مایپوتیروئیدی Opel sl‏ در بچه ها ناشایم است و معمولا با رشد آهسته و تاخیر در تکامل صورت 
7 و کته مبرآم اسکسیرباش ,با خروم Se‏ در da‏ ها gall pal‏ اسیکن دی الب مارد 
ee‏ به تاخیر می افتد اما بلوغ زودرس نیز در برخحی موارد ممکن است رخ بدهد. اگر شروع بیماری 
قبل از سه سالگی و شدید باشد. ممکن است اختلال در هوش رخ بدهد. 


۷ بررسی آزمایشگاهی : 


۳ ۳ ۳ بالا باشد اندازه ام Ta‏ آزاد نیاز است تا حضور هایپوتیروئیدی بالینی را اثبات کنیم اما 


برای غربالگری ارزش Ta‏ کمتر از CHI TSH‏ چون هایپوتیروئیدی ساب کلینیکی را تشخیص 


نمندهد. 
۳ 33 کر اد شا الاو اد نرمال است که نشان دهنده تطابق دیدیناز در پاسخ به هایپوتیروئیدی 
pls ais a‏ اش اندازه گیری و انشیخاشیرن ندارد: 
EVALUATION OF HYPOTHYROIDISM ay‏ 
Measure TSH | 3‏ | 
Elevated ) Normal )‏ 
Measure unbound T, ۱ Pituitary disease suspected? | 2‏ 
(Normal) Low > No > Yes} “,‏ 
Mild : Primary No further Measure unbound ۲‏ 
hypothyroidism | hypothyroidism | tasts ۱ gees 17‏ 


0 or ۳۳۵۸+( TPOAb-> Normal 9 

symptomatic / / ۱ a No further o 

ies aad Autoimmune [| Rule out other tests ۳ 
hypothyroidism || causes of مسج‎ 

euthyroid syndrome, : :‏ ۱ ۱ ۱ ود 

anterior 1‏ اش treatment | | Annual follow-up] | T, treatment pe‏ ما 

) هر زج سا سح سید هت 

FIGURE 376-2 Evaluation of hypothyroidism. TPOADb*, thyroid peroxidase antibodies present; TPCAb-, thyroid 4 

peroxidase antibodies not present; TSH, thyroid-stimulating hormone. bd 
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ملهان بیماری های تیروئید 


۷ زمانی که هایپوتیرونیدی بالینی یا ساب کلینیکال ثابت شد. برای تعیین علت از آنتی sob‏ ۲۳0 یا 
TZ‏ استفاده ميکنيم که در بیش از ۸۹۵ از بیماران با هایپوتیروئیدی اتوایمیون وجود دارند. 

TBH ۷‏ (آنتی بادی cle‏ مهار کننده رسیتور||۲5) ممکن است در ۸۲۰-۱۰ از بیماران یافت شود اما 
اندازه گیری روتین آن نیازی نیست. 

لا ساير اختلالات آزمایشگاهی در هایپوتیروئیدی : 
% افزایش CPK‏ + افزایش کلسترول + افزايش تری گلیسرید + آنمی (اغلب نرموسیتیک L‏ 

ما کروسیتیک است». 
بجز زمانی که فقر آهن وجود دارد pL‏ اختلالات آزمایشگاهی با جاپگزینی تیروکسین اصلاح 
تشخیص های افتراقی (د, جدول۱-۳۷۶): 

گواتر نامتقارن در تیروئیدیت هاشیموتو ممکن است با گواتر مولتی ندولر یا کارسینوم تیرونید اشتباه 
شود و ممکن است آنتی Gol‏ های تیروئیدی در آنها نیز وجود داشته باشد. 

۷ سونوگرافی میتواند ضایعه منفرد يا گواتر مولتی ندولر را از بزرگی یکنواخت تیروئید که برای 
تیروئیدیت هاشیموتو تیپیک است. افتراق دهد. 


هایپوتیر‌وئیدی ایاتم‌وژنیک : 


O‏ در 1-۳ ماء اول بعد از درمان با ید رادیواکتیو برای بیماری گریوز. هایپوتیروئیدی گذرا بدلیل تخریب 
برگشت نایذیرممکن است اتفاق بیافتد که اغلب نیاز به مصرف لوتبروکسین است ولی اگر ریکاوری 
رخ بدهد میتوان تیروکسین با دوز کم را قطع نمود. 

۷ ۲4 ازاد معبار بهتری برای بررسی عملکرد تیروئید در چندماه اول پس از درمان با ید رادیواکتیو 
ایا 

O‏ هایپوتیروئیدی خفیف بعد از تیروئیدکتومی ساب توتال ممکن است بعد از چندین ماه از بین برود 
و غده باقیمانده با افزایش سطح TSH‏ تحریک شود و دوباره به کار بیفتد. 

سا کمبود ید مسبب گواتر اندمیک و کرتینیسم است اما علت شایعی برای هایپوتیروئیدی در بالغین 
پیت کر eas)‏ بل بان ایته ماش با راما ee Soe‏ ان پاش ماد فض که ash‏ 
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هملعان بیماری های تیروتید 


بطور معکوس. مصرف زیاد ید بصورت مزمن نیز میتواند سبب بروز گواتر و هایپوتیروئیدی شود. 


مثال ol alt‏ بیمارانی است که با آمیودارون (حاوی ید است)درمان میشوند. 


هایپوتیروئیدی انویه معمولاً در ple LS‏ کمبود ای هورمونی هیپرفیز قدامی تشخیص داده میشود 
و کمبود ایزوله TSH‏ خیلی نادر است. سطح TSH‏ ممکن است پایین. نرمال یا حتی اندکی افزایش 
یافته باشد که در حالت افزایش cath‏ به دلیل ترشح نوعی از ا9۳] است که از نظر بیوشیمیایی فعال 
ئیست. تشخیص با سنجش سطح Ty‏ آزاد dul‏ میشود. هدف درمان حفظ ۲4 در نیمه بالایی محدوده 
نرمال است زیرا از TSH‏ برای پیگیری درمان نمیتوان استفاده کرد. 

درمان هایپوتیرونیدی بالیی : 

لووتیروکسین معمولاً با دوز 1.6mic/kg/day‏ (معمولاً 100-150میکرو گرم) که بصورت ایده ST‏ 
حداقل نیم ساعت قبل از صبحانه مصرف شود 

در بیمارانی که بعد از درمان گریوز دجار هایپوتیروئیدی میشوند. معمولاً نیاز به دوزهای کمتر 
(معمولاً 75-125میکرو گرم در روز) است. 

در بیماران بالخ کم از ۶۰ سال بدون شواهد بیماری قلی ممکن است با دوز 90-100 
میکرو گرم در روز لووتیروکسین شروع کنیم. 

دوز بر اساس سطح TSH‏ تنظیم میشود و هدف درمان نرمال کردن TSH‏ است و بصورت ایده آل 
TSH Ler‏ در نیمه تحتانی محدوده ترمال است. 

TSH‏ بتدریج پاسخ میدهد و می بایست بعد از ۲ ماه از شروع درمان يا بعد از هرتغییری در دوز 
لووتیروکسین. اندازه گیری شود. 

بیمار ممکن است تا 1-۳ ماه بعد از نرمال شدن ISH‏ بهبودی در همه علائم را احساس نکند. 

در صورت بالا بودن TSH‏ تنظیم دوز لووتیروکسین با افزايش 12.5-25 میکروگرم روزانه صورت 
TSH sol red pees‏ سایرسن بود به همین میزان دوز را کاهش ميدهیم. 

بیمارانی که به هر علتی ppg TSH‏ شده دارند. شامل درمان بیش از سحد با ]» در ریسک بروز 
فیبریلاسیون دهلیزی و کاهش تراکم استخوان هستند. 

مصرف لووتیروکسین همراه با لیوتیرونین )13 بررسی شده است اما فابده مصرف آن اثبات نشده 
است. برای درمان طولانی مدت. استفاده از لیوتیرونین جایگاهی ندارد چون نیمه عمر آن کوتاه است 
و نیاز به مصرف سه يا چهار بار در روز دارد و سطح 3 نوسان پیدا میکند. 


هنگامی که TSH‏ نرمال و پایدار شد. پیگیری با چک TSH‏ بصورت سمالافه توصیه میشود. 
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ملعان soley‏ های تیروئید 


لا در بیماران با وزن نرمال که نیاز به روزانه بیشتر پا مساوی ۲۰۰ میکرو گرم لووتیروکسین وجود دارد 
و اوآ اغلب بالا است. نشان دهنده عدم مصرف ارو است. این بیماران علی رغم وجود 151 بالا. 
Ta‏ آزاد نرمال یا بالا دارند زیرا چند روز قبل از انجام آزمایش مصرف دارو را بخاطر می آورند و 
این برای نرمال کردن T4‏ کافی است اما نمیتواند TSH‏ را نرمال کند. 

۷ بعلت نیمه عمر طولانی ۲4 (۷ روز) بیمارانی که یک دوز را فراموش میکنند میتوانند در نوبت بعدی 
دو دوز را باهم مصرف کنند. 

علل دیگم افزایش نیاز به لووتیروکسین باید رد شود 

۱. سوء جذب (سلیاک. جراحی روده باریک» گاستریت اتروقیک يا گاستریت هیلکوباکتر پیلوری) 

۲ مصرف داروهای حاوی استروژن یا داروهای تنظیم کننده اختصاصی گيرنده استروژن 

1 مصرف دارو همراه با غذا 

2 مصرش ذاروی ole‏ که با pel‏ با sds ET le‏ مق Blades‏ ابید سر آوی: 
فروس سولفات. مکمل های کلسیم سولام سوکرالفیت. PPT‏ لوواستاتین. آلومینیوم هیدرو کساید. 
ریفامپیسین. آمیودارون. کاربامازیین فنی توئین و مهار کننده های تیروزین کیناز. 


هایپوتیروئیدی ساب کلینیکال : 


v‏ هیچ توصیه جهانی قابل قبول برای درمان هایپوتیروئیدی ساب کلینیکال وجود ندارد 
لازم است قبل از شروع درمان LA>‏ تست تاییدی انجام شود(۳ ماه بعد) و اگم Bb‏ باشد درمان 
در برخی افراد اندیکاسیون دارد: 


| توصیه میشود که در زنانی که فصد بارداری دارند یا باردار هسنند يا زمانی که 9 بالاتر از 10 


شد. درمان eles!‏ شود(در بارداری نباید ۳ ماه تاخیر بيندازيم بلکه در صورت امکان بلافاصله مجددا 
تست کنیم و یا درمان را شروع کنیم در سوالات هرجا باردار دادند el‏ درمان کنید). 

۲. وقتی TSH‏ کمتر از LOMIU/L‏ است و باردار نباشد در این شرابط درمان کندل(الیته جک عبجده ۴ 
ماه بعد لازم است) : کسی که علائم هاییوتیروئیدی دارد+ آنتی بادی TPO‏ مثبت باشد+با هر گونه 
شواهدی از بیماری قلبی وجود داشته باشد 

۰ درمان اغلب با دوز کم لووتیروکسین )25-50 میکرو گرم در روز) با هدف نرمال کردن TSH‏ آغاز 


میشود. اک هی Sains‏ تجویز نشد. باید at‏ تست های spat > Sls‏ ومد را ارزیابی eee!‏ 


۳۳ 


lala‏ بیماری های: تیروئید 


۷ به Cou‏ لروتیروکسین با سودو تومور سربری در کودکان همراه است. به نظر می رسد بصورت 
ایدیوسنکراتیک و ماه ها پس از شروع درمان رخ می دهد. 

۷ از آنجایی که هایپوتیروئیدی مادری سبب بروز sie‏ جانبی بر روی تکامل عصبی جنین و عوارض 

۱ حاملگی (سقط. زایمان زودرس) میشود. در زنانی که able‏ هایپوتیروئیدی دارند يا برای 
subs‏ تبرونیدی ریسک بالاپی دارند. UL‏ عملکرد تیروئید بررسی شود و یوتیروئید نگه داشته شوند. 

# وجود آنتی بادی های تیروئید به تنهایی در یک بیمار بوتیروئید میتواند با سقط و زایمان زودرس 


۳ همرآهی داش ایلع 


> ۶ قبل از لقاح, درمان با لووتیروکسین با هدف حفظ TSH‏ در محدوده نرمال اما کمتر از MIU/L‏ 2.5 

ِ باید انجام شود. 

۱ ۶ در کسی که درمان میگیرد بعد از قایید حاملگی تست cle‏ عملکردی تیروئبد Lb‏ بلافاصله بررسی 
شوند و سپس هر ۶ هفته در نیمه اول حاملگی و بعد از ۲۰ هفتگی (هر ۸-۹ هفته بسته به اینکه 


تغییر دوز لووتیروکسین صورت گرفته باشد يا خیر) چک شود. 
O‏ دوز لووتیروکسین در طی حاملگی ممکن است ۸4۵ افزايش داده شود. به محض تایید حاملگی دوز 
0 لووتیرو کسین LL‏ از یک بار در روز به ٩‏ دوز در هفته افزايش داده شود. 
O 7‏ ا۲5۲ در نیمه تحتانی محدوده نرمال برای سن حاملگی نگه داشته شود و یا کلا کمتر از MIU/L‏ 2.5 
حفظ شود. 
لا بعد از زایصان دوز لووتیروکسین به دوز قبل از حاملگی برگردانده میشود. زنان باردار میبایست 


لووتیروکسین را از ویتامین های پره JUL‏ و مکمل های آهن. جدا مصرف کنند. 


لا افراد مسن pe pate‏ افرادی که بیماری عروق کرونری شناخته شده دارند» دوز شروع 12.5-5 


میکر و گرم در روز است و به همین میزان هر ۳-۲ ماه دوز را افزايش میدهیم تا TSH‏ نرمال شود. 


uw lp v 1‏ اورژانسی بطور کلی 38 بیماران هایپوتیروئید درمان تشد ه بی خطر است اگرجه جراحی 


روتین در بیماران هایپوتیروئید بهتر است تا زمان یوتیروئید شدن به تعویق افتد. 


> athe 
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clas‏ پیماری های تیروئید 


لا میگزادم : 
۷ ۲۰-۸ مرگ و میر دارد و این به سطح 4 و TSH‏ فاستا سیر 


۷ تظاهرات بالینی شامل:کاهش سطح هوشیاری+ گاهی همراه با تشنج و درهمراهی با ple‏ علائم 


لا gles‏ میگزدم تقریبا هميشه در افراد مسن ,خ میدهد و معموله با عواملی که منجم به اختلال 
در تنفس میشوند دیده می شود مثلا : 


5 


ai 


a 


ae 


0 


درمان: 


پنومونی / سپسیس 
خونریزی گوارشی 
مواجه با سرما 


ا-لووتیروکسین دوز منفرد وریدی بولوس به میزان 1۰۰-۲۰۰ میکر وگرم تجویز شود و سپس دوز 


روزانه خوراکی 1.6 میکروگرم به ازای کیلوگرم وزن بدن ادامه داده شود و اگر وریدی بدهیم ۸۲۵ دوز 


کاهش داده شود. 


۷ اگر نوع وریدی دارو در دسترس نباشد. دوز مشابه خوراکی یکجا از طریق NGT‏ تجویز 
میشود(اگرجه جذب در کمای میگزدم مختل است). 


۲سچون his‏ 4 به 3 در کمای میگزدم مختل است. منطقی است که لیوتیرونین (T3)‏ وریدی & از 


ساعت. و در بیماران با ریسک قلبی عروفی. با دوز کمتر ادامه داده میشیو و (قطر gates!‏ ) 


Ub ol‏ حمایتی نیز برای اصلاح احتلالات LL SY ple‏ انجام شود. 


۶- گرم کردن در صورت دمای کمتر از ) 30 باید انجام شود چون میتواند سبب کلاپس کاردیووسکولار 


شود. Space blanket‏ میتواند برای پیشگیری از ازدست رفتن حرارت استفاده شود. 


Fo 


: ملمان بیماری های تیروتید 


۵- هیدروکورتیزون وریدی (۵۰ میلی گرم هر شش ساعت) Lb‏ تجویز شود زیرا اختلال ذخیره آدرنال 
در هییوتیروئیدای Gree‏ وجود دارد. 

۷- عوامل تشدیدکننده باید درمان شود شامل شروع آنتی بیوتبک وسیع الطیف تا زمان رد عفونت است. 

۷- حمایت تنفسی(ونتیلاتور) با چک مکرر گازهای حون در ۶۸ ساعت اول معمولاً نیاز است. 

GIL -۸‏ هایپرتونیک یا گلوکوز وریدی در صورت هایپوناترمی شدید یا هایپر گلایسمی 

4- مایعات هایپوتونیک وریدی نباید استفاده شوند زیرا احتباس مایع را در اثر BAS‏ پرفیوژن کلیوی و 
ترشح نابجای وازوپرسین بیشتر میکند. 

ai‏ متابولیسم اغلب داروها مختل است و از داروی های خواب آور می بایست پرهیز شود و یا 

3“ اک فان قنکه با خر کاعقی wl‏ امه شوم 


هاييرتيرونیدی 


: کسیکوز‎ sig ys 


a si rae oe - . -) 
تیروتوکسیکوز به افزایش هورمون‎ 

Graves’ disease a ea nes Oe بیرونیای - سود و‎ 4 
Toxic multinodular goiter ae st ۲ ۱ 
ها تام ار پات ای اف اه‎ ay 
Toxic adenoma re پرویدی یز‎ oe “9 
0 1 * 7 1 1 e 5 ۰ ty, 
penal: تا‎ carcinoma metastases onal he ot c leh 3 
Activating mutation of the TSH receptor ات‎ ِ 


Activating mutation of یه‎ (McCune-Albright syndrome) 
Struma ovarii 
Drugs: iodine excess (Jod-Basedow phenomenon) 


تفاوت دارد در وافع هیپرتیروتبدی 


یک نوع تیروتوکسیکوز است. 


Subacute thyroiditis os 
Silent thyroiditis vy 


Other causes of thyroid destruction: amiodarone, radiation, infarction of 
adenoma 


Ingestion of excess thyroid hormone (thyrotoxicosis factitia) or thyroid tissue 
Se hyroidis 


TSH-secreting pituitary adenoma 
Thyroid hormone resistance syndrome: occasional patients may have features oo 


of thyrotoxicosis 
Chorionic gonadotropin-secreting tumors? 
Gestational thyrotoxicosis? 


"Circulating TSH levels are iow in these forms of secondary hyperthyroidism, 


Abbreviation: TSH, thyroid-stimulating hormone. 


۴۶ 


ملهان بیماری های Ada zd‏ 


بیماری گریوز : 

۷ بیماری گریوز ۸۸۰-7۰ از موارد تیروتوکسیکوز را شامل ميشود. 

۷ فاکتورهای ژنتیکی و مصرف ید موثر است (مصرف بالای ید با افزايش شیوع بیماری گریوز در 
ارتباط است). 

7 گریوز در زنان be‏ شایعتر رخ Wade‏ 

۷ به ندرت قبل از نوجوانی شروع میشود و اغلب بین سنین ٩۰-۲۰‏ سالگی بروز می یابد. همچنین در 
افراد مسن نیز میتواند رخ بدهد. 

% بروز گریوز در دوقلوهای همسان ۳۰-۲۰/ و در دوقلوهای غیر همسان ۸5 است. 

۷ استرس یک عامل محیطی مهم است. 

سیگار ریسک فاکتور مینور برای ایجاد گریوز است اما ریسک فاکتور ماژور برای افتالموپاتی میباشد. 

۷ گریوز در دوره پس از زایمان سه برابر افزایش پیدا میکند. 

۷ گریوز ممکن است در دوره بعد از درمان با داروهای آنتی رتروویرال (HAART)‏ پا المتوزوماب 
ایجاد شود. 

۷ وجود TBI‏ (همان TTRAD+‏ در بیمار مبتلا به تیروتوکسیکوز نشانگر وجود ا5آ(آنتی بادی های 
تحریک کننده رسپتور /15) است و این روش برای غربالگری زنان باردار مبتلا ay‏ گریوز است که 
اگر Se‏ کردیم و در آنها سطح بالای TSI‏ وجود داشت می تواند از جفت عبور کند و سبب 
تیروتوکسیکوز نوزادی شود. 

ol ۷‏ بادی TPO ale‏ و Tg‏ تا ۸۰/ از بیماران وجود دارد. 

me‏ هیچ رابطه مستقیمی بین سطح TSI‏ و هورمون GL‏ تیروئیدی در گریوز وجود ندارد. 

۷ بعلت واکنش های التهابی و ورود سلولهای ایمنی به عضلات چشم و تجمع آب(ادم) و نهایتا فیبروز 
در این عضلات افتالموپاتی رخ می دهد افزايش چربی نیز علت افزایش نسج خلف اوربیت است. 
افزایش فشار Jeb‏ اوربیت سبب پروپتوز. دوبینی و نوروپاتی اپتیک میشود. 

: ged تظاهرات‎ 

۷ علانم و نشانه ها در همه علل تیروتوکسیکوز مشابه است (جدول ۲-۳۷۷) و برخحی نیز برای گریوز 
احتصاصی هستند. 

۷ 


تیروئید و سن بیمار دارد. 


FY 


lal‏ بیماری های تیروئید 


5h ی کاهش‎ Beeb اساسا‎ eng باق‎ deel a اس مشک سس‎ alle مه‎ st ats 2 


ظاهر میشرد که به آن آپاتتیک تیروقوکسیکوز میگریند. 


SYMPTOMS 


SIGNS*® 
Hyperactivity, irritability, dysphoria | Tachycardia; atrial fibrillation in the 
Heat intolerance and sweating elderly 
Palpitations Tremor 
Fatigue and weakness Goiter 
Weight loss with increased appetite Warm, moist skin 
Diarrhea Muscle weakness, proximal myopathy 
Polyuria Lid retraction or lag 
Oligomenorrhea, loss of libido Gynecomastia « « «_«_«_-_-_-.-.-.-.-.-.-.( 


Excludes the signs of ophthalmopathy and dermopathy specific for Graves" 
disease. 


3 ۷ تیروتوکسیکوز ممکن است علی رغم افزایش اشخا سبب کاهش وزن غیرقابل توجیه شود که 
بت افتایش $5 سایزایک heal‏ 
vf‏ به دلیل افزايش مصرف غذا. افزايش وزن در ۸۵ بیماران رخ میدهد. 


Y‏ بیش فعالی. عصی بودن و تحریک پذیری و احساس خستگی پذیری . بی خوابی و اختلال مرکز 


شایع تست 


تیروتوکسیکوز SOL!‏ ممکن است با افسردگی در بیماران مسن اشتباه شود. 
ترمور ظریف ah‏ شایعی است و اگر بیمار دست هایش را کاملا بکشد و با کف دست نوک انکشتها 
را لمس کنیم بهتر مشخص میشود. 
V’‏ هایپررفلکسی. تحلیل عضلانی. مبوپانی پروگزیمال بدون فاسیکولاسیون 
تپروتوکسیکوز گاهی با فرمی از فلح دوره ای هایپو کالمیک همراه است . 
۷ نایعترین قظاهم قلی عروقی SU‏ کاردی سینوسی است و اغلب با تپش قلب همراه است و بعضاً 
سبب تاکی کاردی سوپراونتیکرلار میشود. 
ری ۷ افرایش output‏ 6۵۳۵36+ نبض جهنده+ پهن شدن فشار نبض + سوفل سیستولی آئورت و میتواند 
۱ سبب بدتر شدن آنژین یا نارسایی قلبی در افراد مسن يا کسانی که بیماری قلبی دارند بشود. 


فیم‌یلاسیون دهلیزی در افراد بالای پنجاه سال شایعتر است. 


* 


۲ درمان تیروتوکسیکوز به تنهایی در نیمی از بیماران مپتواند فیبریلاسیون دهلیزی را به ریتم سینوسی 
نرمال تبدیل کند. که مطرخ کننده وجود بیماری قلبی زمینه ای در مابقی افراد است. 

۷ پوست الب گرم و ممرطوب است و بیمار ممکن است از تعرین و عدم تحمل به گمما شاکی باشد. 

۷ اریتم کف دست. انیکولیز و بصررت کمتر نایم خارش. کهیر و هایبرپیگمانتاسیون منتشر ممکن 


است رخ بدهد. 


FA 


۷ 


مهم 


> 


ملمان sole‏ های تیروئید 


Lays‏ ممکن است نازک شوند و آلویسی منتشر تا 4۰/ از بیماران ممکن است رخ بدهد و ماه ها 
بعد از بازگشت به یوتیروئیدی ممکن است باقی بماند. 

افزايش دفعات abs‏ مدفوع اغلب اسمیال و بعضاً استئاقوره حفیف. 

زنان اغلب الیگومنوره با آمنوره را تجربه میکنند و در مردها اختلال عملکمرد جنسی و ندرتاً 
در تیروتوکسیکوز طول کشیده استئویی دیده میشود و هبیرکلسمی خفیف تا ۸۲۰ از بیماران اتفای 
میافند اما هاییر کلسیوری شایعتر است. 


افزایش اند کی در ریسک شکستگی در بیمارانی که سابقه تیروتوکسیکوز داشته اند وجود دارد. 


تیروئید بعلت افزایش عروق و جریان خون هایپردینامیک سمع میشود. 


رتم‌اکشن یلگ سب ظاهر خیره میشود که ممکن است در هر علتی از تیروتوکسیکوز دیده شود و 
تاش Se‏ فان سوت مایت اک 

بیماری گریوز با علائم چشمی اختصاصی همراه است که به آن افتالوپاتی گریوز گفته میشود نام 
دیگر این حالت افتالمویاتی تیروئیدی است زیرا در غیاب هایپرتیروئیدی نیز در ۸۱۰ از بیماران رخ 
میدهد که اغلب این افراد هایپوتیروئیدی اترایمیرن یا انتی بادی های تیروئیدی دارند. 

شروع افتالموپاتی گریوز اغلب در سال Jul‏ قبل از تشخیص تیروتوکسیکوز در ۷۵/ از بیماران رخ 
میدهد اما گاهی میتواند قبل یا بعد از چندین سال از تیروتوکسیکوز رخ بدهد و در برخی بیماران 
افتالموپاتی بوتیرونید رخ میدهد. 

برخی بیماران گریوز شواهد اندکی از افتالموپاتی دارندکه در بیشتر بیماران با سونوگرافی یا سی تی 
اسکن اوربیت یافت ميشود. 

علائم یک طرفه در ۸۱۰ از بیماران ممکن است رخ بدهد. 

اون کظاهر افتالمویاتی معمولا با تحساس تاراحتی در شم و افزایش اشک‌تریوفی عشخهن مشود 
در حدود یک سوم بیماران پروپتوز دارند که بهتر از همه با شناسایی اسکلرا بین حاشیه تحتانی عنبیه 
و پلک تحتانی وقتی چشم در حالت مستقیم قرار دار صورت و 

در ۸۱9-۱۰ از بیماران تورم عضلات شدید است و میتواند در زمان نگاه کردن به بالا و طرفین؛ 


AS slew! دوییی‎ 


۴۹ 


ملهان بیماری Gla‏ تیروئید 


سا سیستم امتیاز NO SPECS (cleo‏ برای بررسی افتالموپاتی است: 
۰: هیچ علائم و نشانه ای ندارد 


۱: فقط در معاینه علائم دارد 580 (رترکشن Sh‏ و تاخیر (SY‏ ولی خودش شکایتی 145 SYMPLOMEs‏ 
۲ درگیری نسج نرم (ادم اطراف چشم) 


۳ پرویتوز بیش از TY‏ میلی متر 


v‏ سیستم NO SPECS‏ برای توصیف LIS‏ پیماری چشمی کافی نیست و بیماران الزاماً از یک مرحله 
به مرحله دیگر نمیروند لذا سیستم های دیگر نمره دهی (EUGOGO pens See)‏ که میزان فعالیت 


لا وقتی بیماری گریوز چشمی فعال و شدید است. ارجاع به جشم پزشک اندیکاسیون دارد . 


لا درموپاتی تیر‌وئیدی : 
v‏ در کمتر از ۵/ بیماران گریوز رخ یهت وت با همیخ با pga‏ متوسط تا شدید همراهی دارد. 
۷ اگرچه بیشتر از همه در سطح قدامی جانبی اندام تحتانی رخ میدهد pl)‏ دیگر میگزدم پره (hed‏ 
Sl‏ پوستی میتواند در هرجای بخصوص بعد از ضربه رخ بدهد. 
۷ ضایعه Ky‏ یک پلاک اندوره و غیرالتهابی به رنگ صورتی پررنگ يا بنفش است و ظاهر پوست 
wy‏ پرتقالی دارد. 
v‏ درگیری ندولار ممکن است رخ بدهد و خیلی بندرت ممکن است کل اندام تحتانی و پا را pee‏ 
9408 الشتتا ویس وا dat‏ کین 
7 آکرویاتی تیروئیدی به ایجاد کلابینگ در کمتر از ۱/ از بیماران گریوز اشاره دارد و به شدت با 
درموپاتی تیروئید در ارتباط است 
2 در غیاب وجود درگیری همزمان پوست و چشم. باید به دنبال fle ple‏ کلابینگ در بیمار گریوز 


باشیم(بررسی قفسه سینه) 


(lal,‏ بیماری های تیروئید 


: آزمایشگاهی‎ a 


EVALUATION OF THYROTOXICOSIS 


Measure TSH, unbound T, 


TSH low, unbound TSH low, unbound TSH normal or increased, 
T, high 1 normal high unbound T, 
Primary Measure 1 TSH-secreting ۱ 
| thyrotoxicosis | unbound ۲5 | 


pituitary adenoma 
سس ن‎ orthyroid hormone | 
resistance syndrome | 


TSH and unbound 
T4 normal 


[Ts toxicosis | Subclinical 


No further tests 


Features of Follow up in | 
Graves’ diseasea? | 6-12 weeks | 


Graves’ disease Multinodular goiter or toxic adenoma? 


Ce موی‎ 


Destructive thyroiditis, iodine excess | | Rule out other causes including stimulation 
or excess thyroid hormone by chorionic gonadotropin ۱ 


۶ 45 70% از سباران( os aS‏ شاطی سوق sol‏ ال باهش فعط وا gull‏ مدا 


میکند و 74 نرمال است(:۲ توکسیکوز). 


°* در 4 تو کیسکوز میزان 14 آزاد 4 توتال بالا T3 3 eS,‏ نرمال Ces!‏ و گاهی وفتی که هاییرتپروئیدی 


ناشی از مصرف ید بیش از حد ایجاد شده دیده ميشود. 


اندازه گیری آنتی بادی TRILL TPO‏ ممکن است زمانی که تشخیص از نظر بالینی نامشخص است 


کمک کننده باشد اما بصورت روتین نیازی یست. 


ترومبوسیتوینی. 


oe‏ سان. Set!‏ از شانشکاهر : اف ای he‏ نی ماع گرا goal Soe‏ میک شک 
J x‏ هرب اک اش Oe ee‏ سپ ee ee‏ ار سین ۰۳ بهین Bee Ip‏ 


2۱ 


ملمان بیماری های تیروئید 


تشخیص sla‏ افخاقی : 


v 


v 


تشخیص گریوز : بیماری که تیروتوکسیکوز از نظر بیوشیمیایی اثبات شده است + در لمس گواتر 
منتشر +افتالموپاتی + اغلب شرح حال شخصی با فامیلی از بیماری اتوایمیون دارند. مسجل است. 
برای بیمارانی که تیروتوکسیکوز دارند ولی و تظاهرات بالینی را ندارند. اسکن AS GAS gf poly‏ 
(تکنسیوم۹۹/ید ۱۲۳/بد ۱۳۱ ) انجام roar‏ 

اندازه گیری TRAD‏ نیز میتواند برای تشخیص استفاده شود 

سونوگرافی JIS‏ داپلر میتواند بین هایپرتیروئیدیسم LD‏ افزایش جریان خون) و تیروئیدیت تخریبی 
افتراق قائل شود. 

در هایپرتیروئیدی ثانوبه بعلت تومور هیپوفیزی مترشحه TSH‏ نیز گواتر منتشر وجود دارد. 
تشخیص تیروتوکسیکوز با TSH‏ و Ta‏ آزاد و T3‏ نرمال رد میشود. همچنین TSH‏ نرمال بیماری 


سیم بالیق : 


v 
v 


> 


برخی بیماران با گریوز خفیف بهبود خودبخودی پیدا میکنند. 

بندرت ممکن است بین هایپو و هایپرتیروئیدی بعلت تغییر فعالیت انتی بادی های TSH-R‏ نوسان 
داشته باسد. 

در حدود ۸۱۵ از بیماران که به رمیشن میروند. ۱۵-۱۰ سال بعد بعلت پروسه اتوایمیمون تخریبی 
هایپوتیروئیدی رخ میدهد. 

سیر بالینی افتالمویاتی از سیر بیماری تیروئیدی تبعیت نمی کند . 

افتالمویاتی اغلب در طی ۲-۲ ماه اول بدتر میشود و در طی ۱۸-۱۲ ماه بعدی ثابت میشود و سپس 
بهبود خودبخودی می یابد (بخصوص تغییرات نسج نرم). اگرچه در ۸۵ از بیماران سیر بالینی برق 
آسا است و در صورت تحت فشار بودن عصب ایتیک يا زخم قرنیه. Shs‏ به مداخله در فاز حاد وجود 
دار (اندیکاسیون های مداخله فوری جراحی چم ). 

Le gles‏ ممکن است در اواخر بیماری بعلت فیبروز عضلات خارج چشمی ایجاد شود. 

ید رادیواکتیو در درصد اندکی از بیماران (بخصوص سیکاری (Le‏ بیماری چشمی را بدتر میکند. 
درموپاتی تیروئید اگر رخ بدهد. معمولاً ۲-۱ سال بعد از بروز گریوز ایجاد میشود و بهبود 


خودبخودی می Lh‏ 


oY 


(labs‏ بیماری های تیروئید 


درمان هیپ‌تیرونیدی: 

۷ داروهای ضد تیروئید / ید ردایواکتیو (1311) / تیروئیدکتومی درمانهای اصلی هستند. 

7 پروپیل تیوراسیل((۳۲۱) ر مق مازول داروهای اصلی هستند که عملکرد انزيم TPO‏ را مهار 
میکنند و سبب کاهش اکسیداسیون و ارگانیفیکیشن ید میشوند(تولیدهورمون ها کم میشه) 

این داروها سبب کاهش آنتی sob‏ های تیروئید از طریق مکانیسم ناشناخته ای میشوند . 

پروییل تیوراسیل تبدیل 14 به 3 را مهار ميکند. اگرچه این اثر سودبخشی کمی دارد. بجز موارد 
تیروتوکسیکوز شدید. و نیمه عمر آن V+)‏ دقیقه) در مقایسه با متی مازول (* ساعت) کوتاه است. 

بعلت سمیت کبدی پروییل تبوراسیل اندیکاسیون های استفاده از آن :۱- تریمستر اول 
حاملگی ۲- درمان طوفان تیروئیدی ۳- بیماران با عوارض جانبی خفیف متی مازول 

۷ درصورت استفاده از پروپیل تیوراسیل بررسی عملکرد GAS‏ توصیه میشود. 

۱- دوز شروع متی مازول ۲۰-۱۰ میلی گرم هر ۸ ساعت یا هر ۱۲ ساعت است اما بعد از بازگشتن به 
وضعیت پوتیروئید میتوان یکبار در روز نیز استفاده کرد.(دوز نگهدارنده2.5-10مبلیگرم روزانه) 
soe Veen felt lags‏ اب le‏ گرم سر ET‏ #ساغت Spd pS‏ کل دورد 

دوزهای منقسم داده میشود(دوز نگهدارنده 50-100 میلیگرم روزانه) 

۳-_ در مناطق کمبود ید. دوزهای کمتری از دارو نیاز است. 

6- با بهبود تیروتوکسیکوز دوز شروع داروی ضد تیروئید را میتوان به تدریج کم کرد(روش نیتراسیون) 
یا روش کمتر شایع این است که می توانیم دوز های VE‏ را همراه با مکمل لووتیرو کسین (,ژیم 
بلوک جایگزینی) برای جلوگیری از هایپوتیروئیدی تجویز کرد. رژیم های تبتراسیون ارجح هستند 
زیرا دوز داروی ضد تیروئید کمتر است و میتوان پاسخ Ay‏ درمان را بررسی کرد. ۱ 

تست تیروئید و تظاهرات بالینی ۱-۶ هفته بعد از شروع درمان می بایست ارزیابی شود و دوز دارو 
براساس سطح ۲4 aI‏ تنظیم شود و وقتی که TSH‏ هم نرمال شد. می توان از سطح TSH‏ برای 
فالوآپ درمان استفاده کرد. 

اکثر بیماران تا <-۸ هفته بعد از شروع درمان پوتیروئید نمی شوند. سطح TSH‏ ممکن است تا چندین 
ماه ساپرس بماند و بنابراین معیار حساسی برای پاسخ به درمان نیست. 

۷" 


در ,ژیم بلوک-جایگزیی دوز شروع اولیه ثابت نگه داشته می شود و دوز لوتیروکسین جهت حفظ 
Ta‏ آزاد در محدوده نرمال تنظیم میشود و وقتی که TSH‏ هم نرمال شد. می توان از سطح TSH‏ برای 
فالوآب درمان استفاده کرد. 


or 


ملمان بیماری های تیروئید 


a 3‏ پیت (peas le‏ ی ۲ ماه از شروع رژیم تیتراسیون ایجاد میشود و در بیمارانی که سطح 


۱ ۷۵ منفی می شود بیشتر است. 
Jao! O 0‏ عود : 
v‏ بیماران جوانتر: مردها سیکٌاری ها و بیماران با سابقه آلرژی: هایپرتبروئیدی an‏ 


پا قطع درمان احتمال عودشان بیشتر است. 
۷ همه بیماران در طی سال اول بعد از درمان و سپس سالانه باید از نظر عود بررسی شوند. 
عوارض جانی مینور داروهای ضد تیر‌وئیدی: 


th ۴‏ کهیر تب و ارترالژی 
۳۷ ۱ ممکن است بصورت خود بخودی پا بعد از تغییر به داروی ضد تیروئیدی دیگر بهبود یابند. 


V ۲‏ راش ممکن است به آنتی هیستامین پاسخ بدهد. 


‘ عوارض جانی نادر اما ماژو, نامل: 
Y‏ هیاتیت (بخصوص با پروییل تیوراسیل ایجاد میشود و در کودکان نباید استفاده شود) 
3 ۷ کلستاز (متی مازول و کربی مازول) 
۲ 
5 ¥ ایک Sal‏ 
۱ 2 


) مهمتر از همه آگرانولوسیتوز است. 

ped‏ داروی ضد تیروئید ضروری است و اگر بیمار دچار عرارض ماژور شود نباید مجدد آغاز 
ssa‏ 

0 هه علائم 61 gal‏ لوستعرو احتمالی Lb‏ به بیمار توضیح داده شود (شامل گلودرد. تب و زخم دهان) و 

۱ درمان Lb‏ قطع شده و CBC‏ برای رد آگرانولوسیتوز انجام شود. 

۷ بررسی 086)بصورت پیش گیرانه ارزشی ندارد زیرا ایجاد آگرانولوسیتوز ایدیوسنکراتیک و ناگهانی 


pilw‏ درمامیا: 


۱- پروپرانولول (۲۰-۶۰میلی گرم هر ٩‏ ساعت) يا یک بتا-ا بلاکر انتخابی طولانی اثر مثل آتنولول 
ly‏ کنترل علائم آدرنرژیک by SLY‏ همجنین در بیماران با فلج دوره ای تیروتو کسیک مفید 


2۳ 


oy 


ملمان پیماری های تیروئید 


۷ مشاوره با کاردیولوژیست+ درمان انتی LOY SS‏ وارفارین در تمامی بیماران با فیج‌یلاسیون 
دهلیزی لازم است. بهبود خودبخودی به ریتم سینوسی اغلب رخ میدهد و درمان طولانی مدت با 
ai‏ کوا aces Sle SIS‏ ۱ 

7 در بیماران تیروتوکسیک نیاز به کاهش دوز وارفارین وجود دارد. اگر دیگوکسین استفاده 
شود باید در فاز تیروتوکسیک دوز آن افزایش داده شود. 


۲- ید رادیواکتیو : 
بعنوان درمان اصلی بعد از age‏ بدنبال یک دوره داروی ضد تیروئیدی استفاده 
میشود(سنین بالا- اگر گواتر بزرگ نداشته باشند ستمایل ole a‏ نداشته باشند). 
VW‏ در تمام موارد حداقل به مدت یک ماه قبل از شروع ید رادیواکتیو Lb‏ داروی ضد تیروئید 
منل متی مازول بدهیم تا خطر کریز تیروتوکسیکوز بدنبال ید رادیواکتیو کم شود. 
۷ در بیماران مسن و کسانی که بیماری قلبی دارند UL‏ متی مازول+بتابلو کر قبل از ید بدهیم. 
U‏ کاربی مازول یا متی مازول باید ۲-۲ روز قبل از تجویز ید رادیواکتیو فطع شود تا برداشت 
ید به حداکثر برسد و بعدش معمولا نیاز نیست So‏ (افراد pot‏ + سابقه بیماری قلی+ 
کسانی که همچنان علایم پر‌کاری ادامه داشته باشه) که باید ۷-۳ روز بعد از 
بدرادیواکتبو محجددا داروها را شروع کنیم و مدتی ادامه دهیم. 
اگر پروپیل تیوراسیل می گیرد باید به مدت طولانی تری قبل از تجویز ید رادیواکتیو فطع 
شود پا به دوز بالاتری از ید نیاز خواهد بود. 
۷ برخی بیماران بعد از یک دوز ید رادیواکتیو عود میکنند که اگر VE‏ ماه بعد از درمان با ید همچنان 
هییرتیروئیدی ادامه Jub‏ اندیکاسیون داره مجددا ید بدهیم. 
sl ۷‏ پزشکان به دوزهای بالاتر ید pl‏ دارند که هدف تخریب تیروئید باشد (نه رسیدن به 
یوتیروئیدی) و بعدش لووتیروکسین بدهیم و اکثر بیماران نهایتاً طی ۱۰-۵ سال هایپوتیروئید ميشوند. 
برخی مراقبت ها در چند روز dol‏ بعد از دریافت ید رادیواکتیو ضروری هستند. بصورت کلی 
بیماران باید از تماس نزدیک و طولانی با بچه ها و زنان باردار به مدت ۷-۵ روز اجتناب کنند زیرا 
احتمال انتقال ایزوتوپ های بافیمانده و پرتو از غده تیروئید به آنها وجود دارد. 
۷ بندرت ممکن است درد خفیف بعلت از تیروئیدیت ناشی از رادیاسیون ۲-۱ هفته بعد از درمان 
dle!‏ شود. 
۷ علایم هایپرتیروئیدی ممکن است تا ۳-۲ ماه بعد از ید رادیواکتیو BL‏ بماند. به همین دلیل بتابلاکر 


و داروی های ضد تیروئید ممکن است برای کنترل علانم در این فاز نیاز باشند. 


۵۵ 


ِ ملهان estas‏ فا رود 


3 7 ریسک هایپوتیروئیدی بعد ازید رادیواکتیو بستگی به دوز دارد اما حداقل ۸۲۰-۱۰ در طی سال 


ie‏ بارداری و شیردمی کنترااندیکاسیون مطلق یدرادیواکتیو مستند اما بیماران میتوانند بطور ایمن ۱ ماه بعد 


از درمان باردار شوند. 


لا وجرد افتالویاتی بخصوص در سیگاری Le‏ نباز به احتیاط دارد چون بدنبال دریافت ید خطر تشدید 
بیماری وجود داره در اين افراد LL‏ پردنیزولون با دوز ۲۰ میلی گرم روزانه در زمان درمان با ید 
رادیواکتیو بدهیم و سپس قطع تدریجی OF‏ طی ۸-۰ هفته ممکن است از بدتر شدن افتالموپاتی 

= جارگیری کند اما بطور کلی از یدرادیواکتیو در کسانی که بیماری متوسط تا شدید فعال 

۳ چثمی دارند می بایست پر‌هیز شود. 

۱ ۳ ریسک کلی pt‏ بعد از درمان با ید رادیواکتیو در بالغین افزایش پیدا نمی کند. te Sl‏ برخحی 
پزشکان در کودکان و نوجوانان از بد رادیواکتیو استفاده نمیکنند اما مطالعات پيشنهاد می کنند که 


میتوان از ید رادیواکتیو در کودکان با اطمینان استفاده کرد. 


O‏ تیروئیدکتومی توتال/ساب توتال: 

. بدنبال oye‏ بعد از داروهای ضد تیروئید (در افراد جوان - کسانی که جراحی را به ید رادیواکتیو 
ترجیح می دهند بخصرص وقتی کواثر پذر OS‏ انس 

3 # کنترل Goo‏ تیروتوکسیکوز با داروهای ضد تیروئید UL)‏ تقریبا بوتیرویبد بشه و علایم نداشته باشه) 

۰ و سپس تجویز پتاسیم یدید (۲-۱ قطره از SSKE‏ سه بار در روز به مدت ده روز) قبل از جراحی 


برای جلوگیری از pS‏ تیروتوکسیک و کاهش عروق غده لازم است. 
5 ۷ اصلی ترین عوارض عمل جراهی :خرنریزی: ادم حنجره هایپوپاراتیرونیدی و اسیب به عصب 
1 ریکارنت لارنجیال است و وقتی که جراحی توسط یک جراح با تجربه انجام شود احتمال آن کم 


۱ 
َ ۷ میزان عود کمتر از AY‏ بوده است(کمتر از ید) اما میزان هایپوتبروئیدی مشابه درمان با ید است. 


لا در دوارن بارداری خط اول دارو درمانی است: 

an Y‏ ماهه اول PTU‏ ارجح است و حتی بهتر است تا banda‏ ۱۱-۱ ادامه دهیم و بعدش متی مازول 
2 بدهیم (هرچند جایی دیگه کتاب گفته فقط در ۳ ماهه اول بدیم و بعد تبدیلش کنیم). 

ِ ۷ عوارض جنینی متی مازول شامل آپلازی پوست و ple‏ نواقص مثل آترزی کوان و فیسچول تراشه 


به مری بوده است. 


9 و 


Q) 


v 


v 


v 


v 


I oo losis هلمان‎ 


F 


جون اثرات تراتوژن در برخی موارد دیده شده توصیه می شود در خانمی که گریوز دارد و به تازگی 
باردار شده است و با دوز کم متی مازول (کمتر از ۱۰-۵ میلی گرم در روز) یا (کمتر از ۱۰۰-۵۰ 
میلی (PTU‏ یوتیروئید بوده است. مجددا بررسی تست های تیروئید. تاریخچه بیماری. سایز گواتر 
طول مدت درمان و اندازه گیری TRAD‏ انجام شود و اگر نرمال بودن درمان قطم گردد. 

Oye‏ این داروها از جفت عبور میکنند. اگر سطح دارو در بدن مادر زیاد باشد در جنین سبب 
هایپوتیروئیدی و AS‏ میشوند. 

تنظیم دوز داروهای ضد تیروئید باید به گونه ای باشد که سطح lids aT,‏ در محدوده نرمال یا 
بالای آن برای هر ۳ ماهه بارداری قرار گیرد. 

بعد از قطع دارو. پایش دقیق تست cle‏ عملکرد تیروئید مادر ضروری است. 

در زنانی که ریسک بالای بروز تیروتوکسیکوز با قطع داروها وجود دارد (گواتم بزرگی نیاز به 
دوزهای بالای داروی ضد تیر‌وئید) درمان در صورت ضرورت ادامه یابد و در تریمستر اول PTU‏ 
Age jr‏ ۱ 

بعلت احتمال هیاتوتوکسیسیتی» پروپیل تبوراسیل باید محدود به تریمستر اول باشد و مجدداً درمان 
به متی مازول (يا کاربی مازول) با نسبت هر ۲۰-۱۵ میلی گرم PTU‏ معادل ۱ میلی گرم متی مازول 
اغلب امکان قطع دارو در تریمستر آخر وجود دارد جون TSIS‏ در حاملگی کاهش می Aah‏ بنابراین 
در ۲ ماهه آخر باید سطح Ke col Al‏ شود و اگر سه برابر بالاتر از Sled‏ باشند ممکن است 


باعث تیروتو کسیکوز جنینی شوند و نباید درمان قطع شود. 


تی‌وتوکسیکوز جنیی : 


رشد کم داخل رحمی. ضربان قلب جنین بیش از ۱۹۰ ضربه در دقیقه. افزایش سن استخوانی» گواتر 
جنین و سطح TSI SVL‏ مادری der‏ از هفته ۲۲ ممکن است پیش گویی کننده این عارضه باشد. 
متی مازول 3 ee‏ مازول زر نوزاد نیز می توان استفاده کرد( لا ] آممنوع) و ۲-۱ ماه بعد از زایمان 


تا زمانی که آنتی بادی cls‏ مادری از گردش خون نوزاد پاک شوند. استفاده ميشوند. 


پس از زایمان: 


دوره نفاسی زمانی است که خطر SVL‏ عوذ گریوز و جود دارد. 


۷ شیردهی با دوز های پایین داروی ضد تیروئیدی بی خطر است. 


جراحی و بد رادیواکتیو فقط در مواد شدید و عود ila‏ ان اندیکاسیون دار د. 


oy 


iy 


هلمان بیماری های تیروئید 


ja pS‏ تیروتوکسیکوز یا طوفان تیر‌وئیدی: 


۷ معمولاً بدنبال یک بیماری حاد ایجاد میشه: 


سکته مغزی» عفونت. تروما: کتواسیدوز دیابتی. جراحی (بخصوص بر روی تیروئید) . درمان با ید gS poly‏ 


در بیماری که هایپرتیروئیدی درمان نشده یا درمان ناکافی انجام شده 


درمان: 


- 


at 


PTU‏ (۵۰۰-۱۰۰۰ میلی گرم دوز لودینگ و سپس ۲۵۰ میلی گرم هر چهار ساعت) باید بصورت 
خوراکی يا از طریق ۵6 یا از طریق رکتوم تجویز شود. اثر مهاری دارو بر تبدیل 4 به 13 اين دارو 
را به داروی ضد تیروئید انتخابی تبدیل کرده است.اگر در دسترس نباشد متی مازول با دوز بالا بدهیم. 
یک ساعت بعد از اولین دوز PTU‏ یدید پتاسیم (۵ قطره 5٩1‏ هر شش ساعت) برای بلوک 
کردن سنتز هورمون تیرونید از طریق پدیده ولف چایکوف تجویز میشود. 

پروپرانولول (1۰-۸۰ میلی گرم خوراکی هر چهار ساعت یا ۲ میلی گرم وریدی هر ۶ ساعت) تجویز 
شود. اگرجه بلوک by‏ آدرنرژیک دارد. دوزهای بالای پروپرانولول تبدیل محیطی 14 به 13 را نیز کاهش 
میدهد. اسمولول نیز میتواند استفاده شود. 

گلوکوکورتیکونيدها (میدروکورتیزون ۳۰۰ میلی گرم بولوس و سپس ۱۰۰ میلی گرم هر ۸ ساعت) 
آنتی بیوتیکه اگر Ci pte‏ وجرد دارد 

کلستيرامین 6 خنک کم‌دن. اکسیژن و مایعات وریدی 


درمان افتالوپاتی گریوز 


7 تا زمانی که حفیف يا متوسط است هیچ درمانی نمیخواد زیرا خودبخود بهبود می یابد. 
v‏ اقدامات IS‏ شامل کنترل دقیق سطح هورمون های تیروئیدی, قطع سیگار و توضیح سیر افتالموپاتی 


عینک تیره با قاب در اطراف بهبود می LL‏ 


۷ ادم پره اربیت ممکن است به خوابیدن در وضعیت نیمه نشسته و دیورتیک پاسخ Aa‏ 


WY‏ از مواجهه قرنیه با هوا در زمان حواب میتوان با استفاده از پچ يا چسب زدن به پلکها جلوگیری کرد. 


oA 


ملهان Ge soles‏ تیروئید 


VW‏ درجات خفیف دوبینی با منشورهای چسبیده به عینک اصلاح ميشود. 
v‏ برخی سلنیوم ۰ میکرو گرم دوبار در روز را توصیه میکنند. 
۷ گاهی در موارد متوسط کورتون خوراکی تجویز می شود که اگر به درمان جواب ندهد یا بهر علت 
مجبور شویم کورتون را قطع کنیم(عوارض) ممکن است رادیوتراپی موثر باشد. 
O‏ افتالوپاتی شدید با درگیری عصب اپتیک یا کموز که سبب آسیب قرنیه میشود یک اورژانس 
ایست : 
۷ درمان توسط افتالمولوژیست 
IL V‏ وریدی متیل پردنیزولون Or‏ میلی گرم میتل پردنیزولون یک بار در هفته به مدت 1 
هفته و سپس ۰ میلی گرم یکبار در هفته به مدت 1 هفته) 
۷ وقتی گلوکوکورتیکونید بی اثر باشد. دکامپرشن اوربیت با برداشتن استخوان از هر کدام از 
دیواره cle‏ اوربیت انجام میشود و بنابراین سبب جابجایی بافت متورم خارج چشمی و 
چربی میشود. transantral route‏ (مسیر مرکزی) ترجیح داده میشود زیرا نباز به برش 
حارجی ندارد. 
زمانی که بیماری چشمی پایدار شد. جراحی برای از oe‏ رفتن دیپلوپی و اصلاح ظاهر نیاز 
است. 
رادیوتراپی حارج چشمی مورد استفاده قرار گرفته اما اثر بخشی این روش مشخص نیست. 
که olin,‏ داز فهای شیر گوس ino, Rall GIS‏ ویر کسی: غاب Hl‏ بعتی نان عاده aah‏ اما ای 


Sass AD jake lg) 
: درمان درموپاتی تیرونیدی‎ 
در کف بوشیدن انساد کند,‎ UIE زیباین با‎ Ne به فرمان تلباره: ها سکن است‎ GLE 
ای بیرق نارق‎ oe ee 
۷" 


: TSH آدنوم هییوفیزی مترشحه‎ Q) 
در بیماران هایپرتیرونید. گواتر‎ abl نرمال یا افزایش‎ TSH. علت نادری برای تیروتوکسیکوز است‎ 
نیاز باشد چون خیلی از این تومورها بزرگ هستند و در زمان تشخیص تهاجم موضعی‎ TSH کر دي‎ 


دارند. از پد رادیواکتبو و داروهای ضد تیروئید Sly‏ کنترل تیروتوکسیکوز میتوان استفاده کرد. 


2۹ 


= ملهان بیماری gle‏ تیروئید 
3 ۱ تیروئیدیت های تخریی(حاد-تحت (SILENT-sl>‏ 


۷ دوره کوتاهی از تیروتو کسیکوز بعلت آزاد سازی هورمون های تیروئیدی دارد. 
۷ هاییرتیروئیدیسم واقعی وجود ندارد. 
۷ سطح ۲8 افزايش می LL‏ و در اسکن کاهش مایت دارد. 
ie LJ‏ مورد که کاهش جذب در اسکن دارند: 
Sd!‏ های تخریبی 
۲- تیروتوکسیکوز ساختگی 
Gals oP‏ بدا des jl) fei‏ 
سب Wf‏ به ندرت بافت اکتوییک تیروئید علی الحصوص تراتوم های تخمدانی (استروما اواری) و 
۱ کارسینوم فولیکولر مناستاتیک عملکردی است. 


) تیروئیدیت حاد : 


VW‏ تیروئیدیت حاد نادر است و به علت عفونت چرکی تیروئید است. 

3 ۷ در بچه ها و بالغین جوان شایعترین علت آن وجود سینوس پریفرم است که باقی مانده بن بست 
برونکیال چهارم است که اوروفارنکس را به تیروئید مرتبط میسازد. 

v 7‏ این سیئوس ها اغلب در سمت جح هستند. 

۷ گواتر طول کشیده و بدخیمی تیروئید ریسک فاکتورهای افراد مسن است. 

لا علایم: درد تیروئید که اغلب به گلو و گوش ها انتشار دارد و یک گواتر کوچک و دردناک که 
7 ممکن است غیر قرینه باشد. تب. دیس فاژی و اریتم در ناحیه تیروئید شایع است و علائم سیستمیک 


o5)5 وحود‎ sb polis و‎ 


تشخیص افع‌اقی: ۱ستیروئیدیت تحت حاد ۲به ندرت Codd gs‏ مزمن هم ممکنه دردناک باشه 


uk 


¥ تظاهر ناگهانی و تظاهرات بالینی تیروئیدیت حاد بندرت باعث گمراهی تشخیصی میشود. 
۲5 و ۷۷/8 اغلب افزايش بافنه اند اما تست های عملکمدی تب‌وئید نرمال هستند. 
¥ ۴۸۷۸ نشان دهنده انفیلتراسیون گلبول های سفید چند هسته ای(نوتروفیل) است 
1 کف میراد ار کاس را gates‏ گنل 
iJ‏ ۷ در بیماران ایمونوساپرس تیرونیدیت با قارچها. مایکوباکتربوم يا پنوموسیستیس میتواند رخ بدهد. 


3 ۶ درمان آنتی بیوتیکی بر اساس رنگ آمیزی گرم و سپس نتایج کشت از طریق ۴٩۹۸‏ انجام ميشود. 


ملمان پیماری های تیرونید 


os 


تیروئیدیت حاد را عارضه دار کند اما با شروع سریع انتی بیوتیک ناشایع هستند. 


تیروئیدیت تحت حاد : 


¥ نام های So‏ آن تیروئیدیت دوکورون. تیروئبدیت گرانولوماتوز یا تیروئیدیت وایرال است. 


"۷ حداکثر شیوع در ۵۰-۳۰ سالگی است و زن ها سه برابر مردان مبتلا میشوند. 


بصورت کارکخریستیگ انفیلتراسیون التهابی تکه تکه و تخریب فولیکول های تیروئید همراه با سلول های 
چند هسته ای غول آسا داخل فولیکول ها دیده ميشود. تغییرات فولیکولی به سمت تشکیل گرانولوم و فیبروز 


پیش میرو د. 


)/.۵ ی شود و اسکن منفی(کمتر از‎ TSH و 13 و سرکوب‎ Ta در فاز ابتدایی 8 بالا و افزايش‎ O 
است. نسبت 14/13 در بیماری گریوز و پرکاری تیروئید کمتر از تیروئیدیت است چون که در پرکاری‎ 
ممکن است افزایش پیدا‎ WBC بالا است و‎ ESR ها میزان 13 بصورت نامتناسب افزایش يافته است.‎ 
FNA کرده باشد و آنتی بادی های تیروئید منفی هستند. اگر شک تشخیصی وجود داشته باشد.‎ 
ممکن است کمک کننده باشد بخصوص در درگیری یک طرفه برای افتراق از خونریزی داخل کیست‎ 
با نلوپلاسم کمک میکند.‎ 

سا بعد از چندین هفته فاز هایپوتیروئیدی رخ میدهد که با افزايش متوسط TSH‏ و کاهش Ta‏ آزاد (و 
گاهی (T3‏ همراه است در این فاز برداشت ید رادیواکتیو در اسکن نرمال پا حتی کمی زیاد ميشود. 


O‏ در Cale‏ هورمون های تیروئیدی و اا5] با از oe‏ رفتن بیماری نرمال ميشود. 


تظاهرات بالیی : 
۷ تیروئید بزرگ و دردناک که گاهی همراه با تب است 
۷ در برخی بیماران شروع بیماری حاد و شدید است و ole‏ زمینه ساز قبلی معلوم نیست. 
Shas v‏ بو رس pals‏ از کل درد شاک geal‏ سمایهیی گرا کرک ییا Slap‏ وچرددارد: 


7 \ 


ی 


oe 


ملمان بیماری های تیروئید 


معمولا بهبودی کامل رخ میدهد اما در ۵ موارد ممکن است هابییوتیروئبدی دائمی شود بحصوص 
در کسانی که زمینه اتوایمیونیتی تیروئید دارند. دوره طول کشیده به مدت جندین ماه با یک یا چند 


ob‏ عود ممکن است در درصد کمی از بیماران رخ بدهد. 


درمان : 


a 


—y 


ae 


اگر اين درمان کافی فباشد با بیمار علام قابل توجه موضعی با سیسهیگ داشته باشد. 
کل وک و کورتیکوئید باید داده شود. 

دوز بتدریج در طی ۸-۲ هفته درپاسخ به dong‏ در علام و hi ESR‏ یشیمق 

اگر در زمان قطع گلوکوکورتیکونید علائم عوفه کند. AL‏ دوز افزایش داده شود و سپس بتدریج قطع 
میشود. 

عملکرد تیروئید هر ۶-۲ هفته با استفاده از اندازه گیری TSH‏ و Ts‏ آزاد کرک هشوگ 

در صورت نیاز بتا بلوکر می دهیم. 

داروی ضد تیر‌وئید هیچ نقثی در درمان فاز تیر‌وتوکسیک ندارد. 

لووتیروکسین ممکن است در فاز هایپوتیروئیدی طول کشیده نیاز باشد و باید با دوز اندکه ,۱۰۰-۵۰ 


میکرو گرم روزانه) داده شود تا ریکاوری به واسطه TSH‏ رخ Jat‏ 


تیروئیدیت خاموش (silent)‏ : 


SS‏ و “Ss SS‏ ید 


تیروئیدیت بدون درد یا خاموش در بیماران با اختلال اتوایمیون زمینه ای تیرونید رخ میدهد و سیری 


مشابه تیروئیدیت تحت حاد دارد. 


تا ۵/ از زنان LY‏ ماه بعد از بارداری رخ میدهد و تهر‌وئیدیت پست پارتوم نیز نامیده ميشود. 


۷ بیماران GU‏ کوتاهی از تیروتوکسیکوز دارند که ۶-۲ هفته طول میکشد و سپس فاز هایپوتیروئیدی به 


مدت ۱۲-۶ هفته ایجاد میشود و سپس بهبود می یابد . 

مثبت بودن آنتی TPO‏ قبل از زایمان با این بیماری همراهی دارد 

در زنان مبتلا به دیابت نوع 1 سه برابر شایعتر است. 

مانند تیروئیدیت نحت ole‏ اسکن ید رادیواکتیو در ابتدا منفی است. 
6 نرمال و آنتی TPO‏ مثبت است«افتراق از تحت حاد) 

گلوک وکورتیکونید در درمان تیروئبدیت خاموش اندیکاسیون ندارد. 


در علائم شدید تیروتوکسیکوز یک دوره کوتاه پروپرانولول 0-۲۰؛ میلی گرم سه يا چهار بار در روز 


۶۲ 


ملهان بیماری های تیروثید 


لووتیروکسین همکن امسست gs‏ فاز هاییو تیرونیدی تیاز باشد و در طی ۹-۱ ماه که بهبودی خاصل 
۷ پیگیری سالانه توصیه میشود زیرا درصدی از این بیماران هایپوتیروئیدی پایدار ایجاد ميشود. اين 
وضعیت ممکن است در حاملگی cla‏ بعدی عود کند. ۱ 
تیروئیدیت ناشی از دارو : 
v‏ داروهای gil‏ کسن مثل IFN-«‏ با L IL-2‏ مهار کننده سروزین 30.5 دریافت کته ممکن eer‏ 
تیروئیدیت بدون درد پیدا کنند. 
v‏ ۱۳-۵ بیشتر از همه در زنان با آنتی تاد TPO‏ فلت سیب dys‏ لت ون pals Wyo‏ وتلدی: 


بیماری. 8 jy‏ میشود. 


تیروئیدیت مزمن : 
شایعترین علت بالینی تیروئیدیت مزمن. تیروئیدیت هاشیموتو است 
لا تی‌وئیدیت ر,یدل : 
v‏ بیماری نادری است که در زنان میانسال دیده میشود 
v‏ 


بصورت یک گواتر بدون درد ظاهر میشود که با علائم موضعی بعلت فشار به مری. تراشه وربدهای 
گردنی یا عصب ریکارنت لارنجیال همراه است. 

فیبروز متراکم تیروئید که میتواند به خارج از کپسول غده تیروئید نیز کشیده شود. 

علی رغم Sl‏ منتشر بانت شناسی. اختلال در عملکرد تير‌وئید ناشایع است(نست ها نر (alle‏ 
گواتر سخت. بدون درد. اغلب غیرقرینه و غیرمتحرک شک به بدخیمی را ایجاد میکند. 


فان الب جر( Gal‏ کباش apy‏ عم قاری میج وه( تن (gal‏ 


iets سفق سیگ امش تیگ‎ yale 


اک دا ی ٩ ae,‏ 


ارتباط بین تیروئیدیت ریدل و بیماری های مرتبط با 84| وجود دارد که سبب فیبروز ایدیوپاتیک 
در plo‏ نواحی نیز میشود (رترویریتوئن. مدیاستن» درخت صفراوی. ریه و اوربیت». 
سندرم یوتیروئید بیمار (بیماری غیر تیروئیدی) : 
YW‏ هر بیماری شدید و حادی میتواند سبب اختلال در TSH‏ و هورمون های تیروئیدی در LE‏ وجود 
بیماری تیروئیدی زمینه ای باشد که اندازه گیری آنها گمراه کننده است. 
ای اقا رات هورفوتی. etal!‏ سای SMO ls les‏ 


۳ 


هلمان ای ها it og‏ 


O‏ فقط در صورتی که اختلال تیروئید قویاً مطرح باشد میتوان در بیماری حاد تست های تیروئید را 
Se‏ کرد و درغیر این صورت از تست روتین باید پرهیز شود. 

+ شایعتر‌ین الگوی هورمونی در SES‏ کاهش ۲ ترتال و 2151 (سندرم Ts‏ پایین) با سطوح نرمال 
TSH‏ و Ta‏ است که شدت. افت: Te‏ با شدت سار ارتباط دارد. 

بیماران بسیار بدحال ممکن است کاهش دراماتیک در Ta‏ توتال و 3 پیدا کنند (سندرم Ta‏ پایین». 

با کاهش پرفیوژن بافتی(شوک). عضلات و AS‏ نوع سه دیدیناز را بیان میکنند که منجر به افزایش 
متابولیسم Ta‏ و T3‏ میشود(سطح اینها کم میشه) این شرایط با پیش آگهی بد همراه است. 

۶ سطح TSH‏ در افراد خیلی بدحال ممکن است کمتر از ۲۳۱۷/۱ 0.1 باشد بخصوص در BLS‏ که 
تحت درمان با دويامین L‏ گل رکوکورتیکوئید هستند و در فاز ریکاوری SES‏ به با بالاتر از 20 
اما ابرسد. 

% بیماری حاد کبدی باعن افزایش سطح توتال (اما نه آزاد) Tag Ts‏ به دلیل افزایش ۲۳86 میشود. 


با پیشرفت به نارسایی کبد ۰ سطح هورمونها کاهش می یابد. 


در بیماری سایکولوژیک حاد انرايش گذرا در سطح ۲4 قوقال و آزاك . معمولا با سطح Ta‏ طبیعی ‏ 


۰ 


در مرحله اولیه عفونت Ts cla. HIV‏ و۲4 بالا می رود. سطح ۲3 در مرحله ایدز کاهش می پابد 


+ 


ناشناخته که باعث افزایش برداشت 3 در LS‏ می شود. 


تشخیص SES‏ چالش برانگیز است. شرح حال قبلی بیماری تیروئیدی و تست های عملکرد تیروئید. بررسی 
شدت و زمان سیر بیماری حاد. بررسی داروهایی که میتوانند تست عملکرد تیروئید پا سطح هورمون تیروئیدی 
را تحت تاثیر قرار دهند و اندازه گیری :۲۲ به همراه سطح آزاد هورمون های تیر‌وئیدی و TSH‏ کمک 
تیاه سس 

تشخیص 585 اغلب فرضی است و بازگشت تست ها به حالت نرمال بعد از بهبودی تشخیص را تاپید میکند. 
درمان 9۴٩‏ با هورمون های تیروئیدی Ta)‏ و با (T3‏ مورد بحث است اما بیشتر صاحب نظران توصیه بر پایش 
تست های تیروئیدی بعد از بهبودی بدون تجویز هورمون تیروئیدی میکنند مگمآنکه سابقه يا شواهد 


بالینی از هایپوتیروئیدی وجود داشته باشد(اندیکاسیون) 


۶۴ 


هلعان بیماری های تیروئید 


اثم آمیودارون بر تیروئید : 


۷ آمیودارون از نظر ساختمانی شبیه به هورمون تیروئید است . 
۳ دوز های معمول آمیودارون (۲۰۰ میلی گرم روزانه با دوز بالایی از ید همراه است و سبب افزایش 
چهار برابری در سطح ید پلاسما و ادرار میشود. 
۷ آمیودارون در بافت چربی ذخیره میشود. و سطوح بالای ید بیش از 1 ماه بعد از قطع دارو در بدن 
باقی میماند. 
۷ آمیودارون فعالیت آنزیم دیدیناز را مهار میکند 
لا آمیودارون اثرات زیم را بر تیروئید دارد : 
ppl. A‏ کردن ale‏ و گذاری عملکرد تیروئید 
8 در بیمارانی که مستعد به اثر مهاری دوز های SVL‏ ید هستند مثلا افرادیکه شواهد اتوایمیون 
دارند سبب هایپوتیروئیدی میشود 
Sea C‏ است pap‏ کسیکوز در اثر آمیودارون ایجاد شود چون مقدار زیادی بد دارد تولید 
هورمونهای تیروئیدی موقتا obj‏ ميشه (پدیده 100-85600 )رخ میدهد و اگر شخص 
بیماری تیروئیدی زمینه ای مثل گواتر مولتی ندولر يا بیماری گریوز داشته سبب تشدید میشه 


و گاهی هم ممکنه شرایط مشابه تیروئیدیت ایجاد AS‏ 


در شروع درمان با آمیودارون گاهش گذرا در سطح ۲4 دیده میشود بلافاصله بعد از oT‏ اکثر افراد 
از اين اثر مهاری فرار میکنند milly BD)‏ چایکوفه) اين وقایع منجر به بروز اين الگو میشود : 
افرایش ۲4 کاهش 13 افزایش ۲۲3 و افزایش گدرای G) TSH‏ ۳۱۱/۱ 20( 

O‏ سطح TSH‏ در طی ۲-۱ ماه نرمال میشود با کمی ساپرس می شود. 

لا در افرادیکه تحت درمان با آمیودارون هستند و در کشورهایی که میزان دریافت ید HS‏ است. زندگی 
میکنند هیپوتیروییدی بیشتر است و برعکس در مناطق کمبود ید تیروتوکسیکوز بیشتر دیده میشه! 

ره ese SAS 9 pi gals‏ از ingles‏ در زنان و افرادی 5h TPO peak | aS‏ ند peer‏ آنسنت: 

سا معمولاً GIL‏ نیست که به دلیل این عارضه آمیودارون را قطع کنیم چون میتوان از لووتیروکسین برای 
نرمال کردن عملکرد تیروئید استفاده کرد.(پس اگم سطح TSH‏ حین درمان آمیودارون Bb‏ بود 
rub‏ لووتیروکسین شروع کنیم و هدف نرمال کردن TSH‏ است و از سطح Ula TSH‏ 
مانیتورینگ باید استفاده 3/5 چون سطح 14 اغلب بالا است). 


۶۵ 


ملمان بیماری های" تیروئید 


۳ 


درمان تیروتوکسیکوز ناشی از آمیودارون (AIT)‏ 

دو نوع اصلی از ۵۱۲ وجود دارد : 

نوع یک با اختلال تیروئیدی Solon WE)‏ ۳ پا گواتر ندولار) همراه است(پدیده جاد بازدو). 

نوع دو در افرای رخ میدهد که هیچ اختلال تیروئیدی اولیه ندارند و تیروتوکسیکوز ناشی از فعال 

شدن لیزوزوم ها ترسط دارو است که منجر به تیرولیدیت تخریبی شده و تجمع هیستیوسیت ها در 

تیروئید میشود که با افزايش دوز تجمعی آمیودارون بروز آن بیشتر ميشود. 

VW‏ فرم خفیف AIT‏ نوع دو میتواند خردبخودی بهبود LL‏ یا اینکه گاهی منجر به هایپوتیروئیدیسم 
شود. 

۷ سونوگرافی کالر داپلر OLE‏ دهنده افزايش عروق در نوع یک AIT‏ است اما در نوع دو کاهش 
عروق وجود دارد. 

اسکن تیروئید در این شرایط منفی است چون مقدار زیادی ید مصرف شده اما اگر اسکن نرمال 
با افزایش يافته باشد به نفع AIT‏ نوع یک است(چون بیماری زمینه ای مثل گریوز دارند) 

در AIT‏ دارو در صورت امکان باید قطع شود اگرچه بعلت بیماری قلبی زمینه ای عملی نیست! البته 

قطع آمیودارون اثر سریم ندارد زیرا gly J‏ مر میشه ۵ و ae dak‏ ال PV gb‏ است,: 


دوزهای بای داروی صد تبر‌ونید در نوع AIT wed‏ استفاده می شود اما اعلب ot is‏ اسان 


پتاسیم پرکلرات با دوز ۲۰۰ میلی گرم هر * ساعت برای کاهش محتوای ید تیروئید استفاده شده 
است. عارضه آن آگم‌انولوسیتوز است . 

گلوکوکورتیکونید ار که AIT ae‏ دارد. 

لیتیوم آزاد سازی هورمون تیروئید را بلاک میکند و کمی اثربخشی دارد. 

تیر‌ونیدکتومی ساب توتال به سرعت هورمون تیم‌وئیدی را کاهش میدهد و ممکن است 
موثرترین راه حل طولانی مدت در بیمارانی باشد که میتوانند جراحی را تحمل کنند. 


ag 


ملعان بیماری های تیروئید 


بیماری های ندولار تیروئید و کنسم تیر‌وئید 


به بدرکی odd‏ تیروئید گفته مینود 


رشد ole‏ تیروئید میشود. 


Y‏ در بیماری گریوژ گواتر ناشی از آنتی gol‏ های تحریک کننده TSH-R‏ است. 

۷ گواتر ناشی از هاشیموقو بعلت نقائص اکتسایی در سنتز هورمون است که منجر به افزایش سطح 
TSH‏ و افزايش رشد آن می شود. انفیلتراسیون لنفوسیت و فاکتورهای رشد سیستم ایمنی نبز منجر 
به بزرگی تیروئید در تیروئبدیت هاشیموتو می شود. 

۷ بیماری های ندولار تیروئید مثل گواتر مولتی ندولار که عمده بافت نرمال تیروئید با ندول جایگزین 
شده است و در نواحی کمبود مرزی ید شایعتر است. یا غده تیروئید ممکن است از نظر سایز نرمال 
باشد و حاوی ندول های مجزا باشد. 

% از آنجایی که درمان گواتر بستگی به اتیولوژی آن دارد. شناسایی بزرگی تیروئید در معاینه فیزیکی 
نیاز به بررسی فوری علل آن دارد. 

گواتم pat‏ سمی منتشم (ساده) : 

Soy ۷‏ منتشر تیروئید بدون وجود ندول و بدون هایپرتیروئیدی 

ضورت ان ee SS‏ تاش از میدید است و یه Ol‏ گرا دمک نید Spe Ss‏ 

۷ در مناطق غیراندمیک. گواتر اسپورادیک رخ میدهد که علت آن اغلب نامعلوم است. 

۷ بزرگی تیروئید در نوجوانان گاهی گواتر نوجوانان نامیده ميشود. 

۷ بطور کلی گواتر در زنها شایعتر است . 

سا در مناطق کمبود ید Sop‏ تیروئید بصورت جبرانی برای به دام انداحتن ید و تولید کافی هورمون 
انشا سطح TSH‏ اغلب نرمال است یا کمی افزایش يافته است . 

تظاهرات بالیی و تشخیص : 

هش هو ارگ دون Sie‏ خسن 

VW‏ در معاینه گواتر منتشر . متقارن . بدون درد . عموماً نرم است و ندول قابل لمس ندارد. 

v 


گواتر به عنوان یک لوب جانبی با حجمی بیشتر از انگشت شست فرد مورد بررسی تعریف می شود. 
در سونوگرافی » حجم کل تیروئید بیش از ۳۰ میلی لیتر غیر طبیعی است. 


7V 


۷ 


QO 


Se eo 


ملعان بیماری های تیروئید 


اگر تیروئید به طور قابل توحهی Soy‏ شده باشد . می تواند باعث فشار به تراشه پا Gp‏ شود. این 
ویژگی ها . در CLE‏ پیماری ندولار و فیبروز غیر معمول است. 

گواتر ساب اسخ‌فال ممکن است ورودی قفسه سینه را ببندد. علامت پمبرتون مثبت است اندازه 
گیری > OL‏ تنفسی(اسپیرومتری) و آن) یا ۷۴۱ LL‏ برای بررسی گواتر ساب استرنال در بیماران 
دارای علائم يا نشانه های انسداد استفاده شود. 

آزمایشات تیر‌وئید در کلیه بیماران مبتلا به گواتم باید انجام شود که اغلب نرمال است ولی 
گاهی Ta‏ توتال پایین : با 3] و TSH‏ نرمال دیده ميشه ‏ به خصوص در کمبود ید 

کم بردن ید ادرار (<۵۰ میکم‌وگرم بر لیخ) به نفع کمبود ید است. 


اسکن تیروئید به طور کلی ضروری نیست . اما در کمبود ید افزایش جذب را نشان میدهد. 
اگر TSH‏ پایین با و1 نرمال و Ta‏ آزاد نرمال داشتیم مطرح کننده تیروتوکسیکوز ساب کلینیکال 


فیبریلاسیون دهلیزی و استئرینی کاهش باب (قبل از شروع درمان آنتی بادی TPO‏ چک می کنیم). 
درمان : 

در گواتر ساده مکصل ید تجویز می کنیم و اگر هیپوتیرونید باشد لووتیروکسین می دهیم 

ورودی قفسه سینه وجود داشته باشد که بیشتر با گوانر مولتی ندولار ساب استرتال همراهی دارد. 
te‏ از جراحی باید. لو و تبرو کسین ple‏ گین شود و هدف حفظ سطح TSH‏ در نیمه تحتانی محد و ده 


گواتر مولتی ندولار pad‏ سمی : 

6۵ یعنی ple‏ تیروئید Sop‏ است و پر از ندول است که البته فانکشنال نیستند و باید حواسمون 
باشه حالتی هم هست که تیروئید سایز نرمال داره ولی پر از ندول است که با هم فرق میکند. 
۵ در زنان شایعتر از مردان است 

شیوع آن با افزایش سن افزایش می یابد 
در مناطق کمبود ید بیشتر دیده می شود . 


اندازه ندول ها متفاوت یج 


rA 


ملعان بیماری های تیروئید 


تظاهات بالبی : 
۷ اگر گواتر به اندازه کافی بزرگ LL‏ می تواند منجر به علائم فشاری شود 
بدخیمی تهاجمی هم هست که وجود خشونت صدا . نشان دهنده درگیری عصب لارنجیال و 


همچنین نشان دهنده بدخیمی است. 


۲ در معاینه ‏ ندول ole‏ متعدد با اندازه های مختلف قابل لمس است. 

۷ باید سطح yc Sag TSH‏ شود اما عملگرد pi‏ وید V paced‏ طییعی است: 

۳ انحراف تراشه شایع است . اما برای ایجاد فشار قابل توجه در مجاری هوایی . باید بیش از ۸۷۰ از 
قطر تراشه تحت فشار قرار بگیرد. 

اسپیرومتری در صورت بروز استریدور دمی انجام شود. 

از MRILCT‏ می توان برای ارزیابی آناتومی گواتر و میزان گسترش ساب استرنال یا باریک شدن 


کر asia) We)‏ کرد 


W‏ بلع باريم ممکن است میزان فشرده سازی مری را نشان دهد(در صورت دیسفاژی) 

O‏ سونوگرافی را می توان برای شناسایی aul‏ کدام Jou‏ ها Ub‏ براساس اندازه و خصوصیات 
سونوگرافی بیویسی شوند. بکار برد 

سا برای ندول هایی که الگوهای سونوگرافی مشکوک تری دارند (به عنوان مثال . ندول های هیپواکو با 


انفیلتراسیون در حاشیه) در اندازه های کوچکتر هم بیویسی توصیه شده است 


MEDIAN SPECIFICITY 
[RANGE] 


53% 


MEDIAN SENSITIVITY 
| [RANGE] 


81% 


Hypoechoic compared 


with Surrounding thyroid [48-90%] [36-92%] 

Marked hypoechogenicity | 41% 94% 
[27-59%] [92-94%] 

Microcalcifications 44% 89% 
{26~7 3%] [69-98%] 

Irregular, microlobulated | 55% 19% 
margins [17-84%] [62-85%] 

nee Solid consistency B6% 48% 
[78-91%] [30-58%] 

Taller than wide shape 48% 92% 
on transverse view [33-84%] [82-93%] 


ملمان پیماری های تیروئید 


درمان : 


۱ ۷ مصرف لووتیرو کسین خطرناک است و خطر تیروتوکسیکوز را ایجاد می کند 
همراه دارد که باعث افزایش تولید هورمون تیروئید می شود. 
در زمانی که جراحی 2S‏ ااندیکه یی کاربرد دارد 
اثربخشی آن با تجویز همزمان TSH‏ به میزان 0.1۳08 ترریق عضلانی افزایش می uly‏ 
احتمال هاییوتیروئیدی ناشی از ید رادیواکتیو نسبت به گریوز بعد از درمان کمتر است ولی 
a‏ تیروتو کسیکوز اتوایمیون te‏ از درمان تا ۵/ از بیماران ممکن است رخ بدهد. 
لا pple‏ خیلی موثر است اما بی خطر نیست بخصوص در بیماران مسن تر که بیماری قلبی عروثی 


زمینه ای دارند(روش انتخابی در مواردیکه ممنوعیت جراحی نداشته باشد) 


NS & N ®&‏ & ید 


2 گواتر مولتی ندولار توکسیک : 

v 7‏ علاوه بر تظاهرات گوات تظاهرات بالینی MGN‏ لو کیستکت شامل pola‏ تیروئیدی اشکاو با whe‏ 
a‏ بودن. ترمور کاهش وزد مراجعه ihe‏ 

a‏ سطح TSH‏ پایین است. ۲4 آزاد ممکن است نرمال یا اندکی افزایش يافته باشد و 13 اغلب 


ey ۳‏ از ۲4 افزایش می يابد. 

۷ اسکن تیروئید OLY‏ دهنده برداشت غیرهمگن با نواحی متعددی از افزایش و کاهش جذب است. 

O‏ قبل از درمان قطعی هاییرتیروئیدی. سونوگرانی باید انجام شوه و ندول هایی که منطبق بر نواحی 
کاهش جذب هستند (ندول های سرد) بررسی شوند و FNA‏ براساس الگوهای سونوگرافی و سایز 
انجام شود. 


لا اگر نتایج سونوگرافی مشکوک باشد, ممکن است مستقیما جراحی انجام شود. 


هلهان بیماری های تیروئید 


درمان : 


۷ داروهای ضد تیروئید بخصوص در افراد مسن که طول عمر کوتاهی دارند. مفید است. 

V‏ برخلاف بیماری گریوز بهبود خودبخودی رخ نمیدهد بنابراین درمان طولانی مدت است. 

۷ ید رادیواکتیو بطرر کلی درمان انتخاهی است باعث کاهش حجم گواتر با از بين بردن ندول های 
خی Spit‏ 

۷ نواحی متعدد خودمختار ممکن است بعد از درمان ظاهر شوند و درمان مجدد با پدرادیواکتیو ممکن 
است ضروری باشد. 


lp v‏ درمان قطعی است. بیماران قبل از عمل Sale‏ بوتي‌ونید شوند. 


آدنوم توکسیک : 


v‏ یک ندول منفرد با عملکرد خودبخودی را آدنوم توکسیک می نامند. 

% در بیشتر بیماران جهش ژنتیکی بصورت اکتسایی رخ می دهد. 

تیروتوکسیکوز اغلب خفیف است و وقتی ple‏ ندول بیش از ۳ سانتی متر باشد ایجاد میشود. 

O‏ این اختلال با TSH‏ پایین+ندول تیر‌وئید که اغلب آنقد, بزرگ است که لس شود و عدم 
وجود علاغم گریوز pales by‏ علل تیر‌وتوکسیکوز: مطرح ميشود. 

سا اسکن تیروئید تشخیص قطعی را ارائه میدهد که نشانگر یک ناحیه موضعی افزایش جذب است 


و در ما ole eat‏ جدذت کاهش یافته شیاه 
درمان : 


(- تخریب با ید رادیواکتیو معمولا درمان انتخابی است: دوژ هاق نسبتا زیاد بدمیثراند در طی 
۳ ماه تیروت و کسیکوز | je‏ 9۵ از بیماران اصلاح des:‏ 
SAS gS pula -۲‏ در کمتراز ۰ از بیماران در طی ۵ سال بعدی ممکن است رخ بدهد. 

۳ پرداشت تفزلبا Gaal be gel‏ و معمولا بضورت تویکترمی منود Cul‏ و درصیعه plan‏ 
تیرولید حفظ میشود و ریسک هایپوتیرئیدی و آسیب به عصب ریکارنت لارنجیال کم است. 
%~— درمان مدیکال با استفاده از داروهای Ay lee‏ و بتابلاکر ها میتواند عملکرد تیرونند را نرمال 
0— استفاده از سونو گرافی برای انجام تخریب با رادیوفر‌کوننسی از طریق ew‏ در ply va‏ 

موفقیت آمیز بو ده ae‏ 3 این روش e‏ کم کاهش pl‏ ندول های غیر Klas‏ دی 3 3 As‏ دیز 


استفاده شده ان 


۷۱ 


بیماری های تیروئید 


هلعان 
3 ۰ ضایعات خوش خیم : 


Hyperplasia od 
Colloid nodule 

Follicular epithelial cell adenomas 
Conventional “ 
Oncocytic (Hurthie cell) 


Follicular epithelial cell 
Papillary carcinomas 80-85 
Classic variant 
Follicular variant a 
Diffuse sclerosing variant 
Tall cell, columnar cell variants - 
Follicular carcinomas 257 4 
Conventional 
Oncocytic (Hurthie cell} 
Poorly differentiated carcinamas 3-5 


Anaplastic (undifferentiated) 1 
carcinomas 


C cell origin{calcitonin-producing) 
Medullary thyroid cancer <10 ok 
Sporadic 
Familial 
MEN 2 
Other malignancies 
Lymphomas 1 . 
Metastases با‎ 
Breast, melanoma, lung, kidney 
Others 


aioli nti ttc ic ee een‏ مش تن شت ش تن تن ی ایا وا تا ایو وی یش وی ی وی ی تین 
Abbreviation: MEN, multiple endocrine neoplasia. ۳‏ 


۲ اگرچه اغلب ندول ها(چه هایپی ایزو با هایپر GSI‏ خوش خیم هستند. FNA‏ معمولاً تحت 


v‏ کیست خالص تیروئیدی کمتر از ۱/ و حاوی کلوئید بوده و حرش خیم است. 


tf و‎ 
Taga 


O 3‏ در مناطق با ید کافی مصرف لووتیروکسین تاثیری در کاهش سایز ندول ها نداشته است. 
O 7‏ در مناطق کمبود نسی ید. هم ید درمانی و هم لووتیروکسین باعث کاهش حجم ندول میشود. 
a‏ لا اگر لووتیروکسین تجریز شود !5۳ باید در حد نرمال یا حد پایین محدوده نرمال حفظ شود. اگر 


ple‏ ندول بعد از ۱۲-۹ ماه درمان کاهش پیدا 2S‏ درمان می بایست قطع شود 


VY 


ملمان پیماری های تیروئید 


2 eng acd کنسم‎ 


۷ کارسینوم تیروئید شایعترین بدخیمی سیستم اندوکرین است. 


۷ وهای تسایر ek sods Be utile‏ ترفشاه PTC‏ با کنسر فرلیکولار PTC‏ اعلت قایل 


درمان ه jor‏ و ee‏ 


2 ضعیف دار د. 


در سالهای اخیر افزایش شبوع ببش از همه مربوط به کنسر پاپیلاری تیرونید بل | sal)‏ کت از 


¥ مورتالیتی اختصاصی بیماری در طی بیست سال پایین است و حدود DV‏ است. 


که تن Oly Sl‏ مه قزر Neel)‏ ان یلایر استق: 


۷ سایر ریسک فاکتور‌های مهم شامل: 


History of head and neck irradiation Family history of papillary thyroid 
before the age of 18, including, cancer in 2 or more first degree 
۲۱۱۱۵۱۱42 radiation for Hodgkin's relatives, MEN 2, or other genetic 
disease, and brain radiation for syndromes associated with thyroid 
childhood leukemia or other cranial malignancy (e.¢., Cowden’s syndrome, 
malignancies familial polyposis, Carney complex, 


PTEN [phosphatase and tensin 
homolog] hamartoma tumor) 


Vocal cord paralysis, hoarse voice 
Nodule fixed to adjacent structures 
Lateral cervical lymphadenopathy 


Exposure to ionizing radiation from 
fallout in childhood or adolescence 


Age <20 or >65 years 
Rapidly enlarging neck mass 
Male gender 


Abbreviation: MEN, multiple endocrine neoplasia. 


soley‏ های تیروئید 


v‏ رادیوایزوتویهای gine wv‏ انند براين pacts‏ )131 ,123( و درمان تومورهای تمایز asl‏ استفاده شوید 


)131( که نشانگر برداشت این آنیون توسط غده تیروئید است. 


pe‏ های سرمی برای تشخیص عرد يا تومور باقی مانده : Tg‏ برای PTC‏ و FTC‏ و 
کلسی تونین MTC slp‏ 


طبقه بندی : 


>45 years 
Ti, NO, MO 


T2, NO, Mo 

T3, NO, MO 
T1-T3, Nia, MO 
T4a, any N, MO 
11-13, Nib, MO 
T4b, any N, MO 
Any T, any N, M1. 


۳ 


*Criteria include: T, the size and extent of the primary tumor (Ta <1. om; Tb 


<45 years 
Any T, any N, MO 
Any T, any N, MA 


a 


Stage ll 
Stage Il 


Stage IVA 


Stage IVB 
Stage IVC 


Stage ۷ All cases are stage IV 

Stage | __|12,.No, MO 

Stage | T2 or T3, NO, MO 

Stage Hl T41-T3, Nia, MO 
“Stage IVA T4a, any N, MO 

T1i-T3, Nib, MO 
Stage IVB T4b, any N, MO 
Stage ۷۵ Any ۲, any N, M4 


<1 cm but s2 cm; T2 >2 cm but <4 cm; TS >4 cm or any turnor with extension 
into perithyroidal soft tissue or sternothyroid muscle; T4a invasion into 
subcutaneous soft tissues, larynx, trachea, esophagus, or recurrent laryngeal 
nerve; T4b invasion into prevertebral fascia or encasement of carotid artery 

or mediastinal vessels); N, the absence (NO} or presence {Nia level ۷ central 
compartment; Nib levels Il-V lateral compartment, upper mediastinal or retro/ 
parapharyngeal) of regional node involvement; M, the absence (MO) or presence 


(M1) of distant metastases. 


Note that updated TNM classification was released in early 2018. 


Source: American Joint Committee on Cancer staging system for thyroid cancers 
using the TNM classification, 7th edition. 


۷ قرار گرفتن در معرض پرتردرمانی خطر ندول خرش خیم و بدخیم IAI Ada‏ می دهد 


,با سرطان های چند کانونی در ارتباط است و سبب بروز سرطان تیروئید در سنین پایینتر میشود. 
O‏ بسیاری از سرطانهای al ple‏ تیروئید » گیرنده های TSH‏ را بیان می کنند و بنابراین به TSH‏ 
پاسخ میدهند. سطح بالاتر TSH‏ سرم » GO‏ در محدوده طبیعی . با افزایش خطر سر‌طان 
تیروئید در بیماران با ندول تیروئید همراه است. (همین دلیل لوتی,وکسین میدهیم) 


ملمان پیماری های تیروئید 


۷ جهش فعال کننده TSH-R‏ و زیر واحد 650 با ندول های عملکردی خودمختار همراه هستند. 
اما این نوع ندول تثریاً همیشه خوش خیم است. 

جهش RET‏ در 110-7۰ از PTC‏ ها رخ می دهد . 

به نظر می رسد جهش های ]۷600 BRAF‏ شایع ترین تغییر ژنتیکی در PTC‏ است. 

جهش RAS‏ در حدود ۲۰ تا ۳۰/ از نثوپلاسم Sle‏ تپروئید PTC‏ و FTC‏ وجود دارد. 

جهش BRAF‏ تا ۵۰/ از )۸۵۸1 ها دیده می شود. 

جهش در CTNNBI‏ در حدود دو سوم ۸۲ ها رخ می دهد . اما در PTC‏ يا FIC‏ نیست. 


۳ Sy SRS 


MTC v‏ هنگامی که با نلوپلازی متعدد غدد درون ریز (MEN)‏ نوع ۲ همراه است . دارای جهش 


ارثی از ژن RET‏ است(ولی نوع جهش با PTC‏ فرق میکنه) 


بای 
۷ ۳۲6 شایع ترین نوع سرطان تیروئید است که ۸۰ تا 1۸0 از بدخیمی های تیروئید تمایز یافته را 
تشکیل می دهد 
a‏ خحصوصیات کارکخ‌یستیگ برای PTC‏ در بیوپسی: هسته cle‏ بزرگ و شفاف با کروماتین 
پودری است (که به عنوان "orphan Annie eye"‏ توصیف شده) با شیارهای هسته ای و 
هسته های برجسته است. 
PTC‏ ممکن است چند کانوئی باشد و به صورت موضعی در غده تیروئید و همچنین از طریق کپسول 
تیروئید و به ساختارهای مجاور در گردن تهاجم کند. 
۷ گسترش آن از طریق سبستم لففاوی است اما می تواند به صورت هماتوژنز . به ویژه در استخوان و 
ی متاستاز بدهد. 
key Rae‏ کر ار ys Se cla‏ پگ که قاری هر شاس Re pial ss‏ آکهی 20 Mollie‏ 
اما درگیری متاستاتیک بارز غدد لنفاوی متعدد ۲-۲ سانتی متری ‏ احتمال عود ۳۰-۵ را نشان می دهد 


و ممکن است مرگ و pee‏ را در بیماران مسن افزایش دهد. 
۷ مراحل ایا اا دارای پیش آگهی Sle‏ هستند 
v‏ مرگ و میر به طور قابل توجهی در بیماری مرحله ۰۱۷ به ویژه در حضور متاستازهای دوردست (مرحله 


-۷) افزایش یافته است . 


Vo 


ag 


هلمان مها ig‏ 


کنسم فولیکولا, : 


V‏ در مناطتق کمبود ید شایم تر است. 

۷ تشخیص FTC‏ توسط FNA‏ دشوار است زیرا تمایز oe‏ نئوپلاسم های خوش خیم و بدخیم 
فولیکولار نیاز a‏ بافت شناسی دارد (تشخیص قطعی با بیویسی و بررسی مولکولی) 

۷ تمایل دارد از Gb‏ سیرهای هماتوژن بء استخوان ؛ day‏ و سيسخ Syed‏ ممکزی منتشر 
شود. 

rd‏ پیش Egy ST‏ ضعیفه شامل متاستازهای دور ated‏ ۲ سس که «6 oil tle‏ > سانش ga‏ ب 


درمان ها : 


۱- همه سرطان های تبرونبد pal‏ یافته»110(167 یا بزرگتر) Lb‏ با جراحی خارج شوند 

۲- سرطانهای کوچگ تبرونبد میکروپاپیلاری نیرونید (۲12) بدون متاستاز را پیگیری می کنیم. 

۳- در سرطان cls‏ داخل تبروئید بزرگتر از Tem‏ و کوچک از em‏ بدون متاستاز لوبکتومی یک 
طرفه یا دو طرفه (تبروئیدکتومی نزدیک به کامل) انجام شود. 

۶- در مورد بیماران با ریسک Bb‏ برای عود(تومورهای بزرگتر از ۴ سانتی مت یا در صورت وجود 
متاستاز يا شواهد بالینی pals‏ خارج تیروئید of‏ جراحی نزدیک توتال + یدرادیواکتیو ر 
پیگیری با بررسی سطح TE‏ مناسب است. 

۵- اگر برای بیماری بعد از لربکتومی گزارش شرد که Babs‏ موضعی داشته یا کمتر مایز يافته 
است پرخطر است و باید جراحی نزدیک به توتال انجام شود. 

7- سونوگرافی قبل از عمل LL‏ در کلیه بیماران انجام شود تا بخش cle‏ غدد لنفاوی گردن 
مرکزی و جانبی Gly‏ آدنوپاتی مشکوک ارزیابی شود که در صورت وجود . باید تحت FNA‏ 
قرار گرفته و اگر اندیکاسیون داشت در جراحی برداشته شود. 

۷- از Gul‏ که بیشتر تومررها هنوز هم به TSH‏ پاسخ میدهند ‏ سرکوب TSH‏ با لووتیروکسین پایه 
اصلی درمان سرطان تیروئید است: 

۷ اگر pbs‏ عود کم است . TSH‏ (0.5-2) حفظ شود. 

7 اگر خطر عود متوسط است. TSH‏ )0.1-0.5( 

۷ اگر خطر عود زیاد است . TSH‏ زیر 0.1 نگه داشته شود. 

۷ در بیماری متاستاتیگ نناخته شده TSH‏ باید کمتر از 0.1 باشد. 


Vir 


هلعمان بیماری های تیروثید 


اندیکاسیون های درمان با ید رادیواکتیو 2 


۱- تومورهای بزرگ تر از ۶ سانتیمتر 
۲- تهاجم عروقی. تهاجم به خارج از تبرونید 
۳- وجود لنف نود متاستاتیک بزرگ(۲-۳ سانتیمتر) و شواهد متاستاز دوردست 
لا خرمان با بد ply‏ اکمو غود را Sale‏ داده ی سکره است یقا را در تیماران مسن گر افزانش دهاه 
۷ به مدت ۲-۱ هفته رژیم کم ید دریافت میکند و در حضور سطح بالای TSH‏ تجویز ميشود. 
۷ برای دستیابی به سطح بالای سرمی TSH‏ چند رویکرد وجود دارد: 
۱- لووتیروکسین الیوتیرونین بعد از عمل حداقل ۲ هفته قطم شود تا Vy TSH‏ برود (ایده JT‏ 
fT SH‏ از 25 (tush‏ 
۲- روش دیگر . TSH‏ نوترکیب انسانی (MATSH)‏ به صورت دو تزریق متوالی روزانه (۰,۹ میلی 
گرم) ی پیست و چهار ساعت پس از تزریق دوم انجام می شود. 
سا از اسکن تیروئید پیش از درمان با ید رادیواکتیو Lb‏ پرهیز شود و پا از ۱۱۲۳ استفاده شود 
O‏ از اسکن کل بدن (WBS)‏ پس از درمان ید رادیواکتیو برای tel‏ میزان جذب ۱۱۳۱ در بافت باقیمانده 


و شناسایی سماری Sad ates‏ احتمالی استفاده می شو د. 


پیگیری : 
۷ تیروگلوبولین سرم یک نشانگر حساس سرطان باقی مانده و عود کنسر تیروئید است. 
سا از آنجا که بخش عمده ای از عودهای PTC‏ در غدد لنفاوی گردنی رخ میدهد. سونوگرافی گردن 
باید حدود " ماه پس از ابلیشن تیروئید انجام شود که به این منظور» سوئوگرافی حساس تر از 
WBS‏ است. 

# در بیماران کم خطر با سونوگرافی گردن منفی + تیرو گلوبولین حین درمان با لووتیروکسین PS‏ 
از 0.2 yee‏ عود ys‏ ۵سا کم از ۳ cds o‏ خر آزمایش il‏ کاهش یابد و فقط 
سالانه TSH‏ و Tg‏ جک شده و سونوگرافی دوره ای ales!‏ شود. 

لا اگر در اسکن کل بدن WBS‏ متاستازهای دوردست مشاهده شود یا ple‏ تصویربرداری ها مثل 


سونو و سی تی و PET‏ منفی باشند ولی قیر‌وگلوبولین سم‌می ab‏ باشد یعنی عرد یا متاستاز 


eo‏ داده و نباز به درمان ۱۱۳۱ دارند. 
external beam radiotherapy‏ در صورتیکه تومور باقيمانده درگردن داشته باشد با 
ضایعات خاص متاستاتیک به کار می رود به ویژه هنگامی ek aS‏ درد استخوآن می شوند با 


آسیب عصبی ایجاد می کنند (به عنوان مثال . متاستازهای (Opp‏ 


VY 


بیماری های تیروئید 


ملمان 


آنایلاستیک و سایم انواع کنسم تیروئید : 


5 


:0 یک سرطان با تمایز اندک و مهاجم است. 

پیش آگهی ضعیف است و بیشتر بیماران در مدت 1 cle‏ پس از تشخیص می میرند. 

به دلیل pls ets‏ این ترمورها wl‏ بل تافو اک Veco‏ کی لیس ld‏ در صورت وجود 
we‏ باقیمانده ۰ می توان از ان به روص درمانی استفاده ys‏ 

می توان از External beam radiation‏ استفاده کرد. 

immune checkpoint inhibition therapy های اخیر نشانگر سودمندی بقا با‎ cols 


ایا 


لنفوم تیرونید : 


v 
v 
v 
vo 
v 


v 


لنفوم در غده تیروئید اغلب در پس زمینه قیم‌وئیدیت هاشیموتو بروز می کند. 

توده تیروئیدی که به سرعت در حال گسترش است . احتمال این تشخیص را مطرح Pe Ae‏ 
لنفوم سلول بزرگ منتشر شایع ترین نوع در تیروئید (DLBL) cl‏ 

این تومورها معمولا نسبت به رادیوفرای حساس هستند. 

از برداشتن جراحی باید به عنوان درمان اولبه خودداری شود زیرا ممکن است بیماری را 
ABS gees‏ 


اگر مرحله بندی OLS‏ دهنده بیماری خارج از تیروئید باشد : شیمی درمانی + رادیرتراپی 


کنسر مدولاری تیروئید : 


v 
v 


v 


60 می تواند اسپورادیک یا خانوادگی باشد 

سه شکل خانوادگی از ۷6 وجود دارد: MEN 28 MEN 2A‏ و MTC‏ خانوادگی و بدون 
ویژگی های دیگر MEN‏ 

به طور کلی MTC.‏ در 28 MEN‏ نسبت به MEN 2A‏ تهاجمی تر است و MTC‏ خانوادگی 
نسبت به MTC‏ اسپورادیک تهاجمی تر است. 

کلسیتونین سرم بالا نشانگر بیماری باقیمانده يا عود بیماری است. 

تمام بیماران مبتلا به MTC‏ باید برای جهش RET‏ آزمایش شوند و اگر مثبت بود plo‏ افراد 


خانواده oe‏ باید بررسی شوند. 


هلهان بیماری های تیروئید 


ai 


۳ 


ay 


در درجه اول درمان جراحی است. 
قبل از جراحی ¢ فئوکروموسیتوم dubs‏ د, ple‏ بیماران دارای جبش RET‏ رد شود. 


ید رادیواکتیو موثر نیست. 


ادیو ترایی 3 مهار کننده های کنتاز ممکن مت در بیماران متلا به بیماری پیشرفته een‏ د هند ه 


باشد. 
بر‌خورد با بیمار ندول تیروئید : 


اکن ندول poo} LG cls‏ قطر بیش از ۱ سانتی مثر دارند . 


EVALUATION OF THYROID NODULES 
DETECTED BY PALPATION OR IMAGING 
History, physical 
examination, TSH 


Low TSH | 


Normal or high TSH | 


Diagnostic US with | 
LNassessment | 


Nodule not functioning Radionuclide scanning 


Neduie(s) detected on US 
Do FNA based upon 
US imaging features and size | 


Results of FNA cytology | Evaluate and Rx 
aca for hyperthyroidism | 


| Non-diagnostic | Close follow-up or surgery | 


| Hyperfunctioning nodule | 


Malignant 


Suspicious for PTC 


Follicular neoplasm Consider molecular testing | Surgery ifindicated | 
Surgery if indicated | 


Repeat US-Guided 
FNA or consider 
molecular testing 


Atypia or follicular lesion | 
of undetermined 


Bethesda System Cytology Reporting 


۷۹ 


2 ملمان بیماری های تیرو نید 


۷ سونوگرافی تیروئید به سه دلیل انجام میشه: 

۱- سونوگرافی تأیید می کند که ندول قابل لمس واقعاً ندول است يا خیر. حدود ۸۱۵ از ندول های 
"قابل لمس" در تصویربرداری ALE‏ نشده اند . بنابراین ؛ ارزیابی دیگری لازم نیست. 

۲- سونوگرافی ارزیابی خواهد کرد که آیا ندول های غیر قابل لمس اضافی وجود دارد که FNA‏ 


ممکن ابیت بر اساس وی کر های نو بر بو دار 3 اندازه ۳ اندیکاسیون داشته پاسد. 


۳- سونو گرافی الگوی تصویربرداری از ندول را مشخص می کند . که همراه با اندازه ندول ؛ تصمیم 
گیری در مورد FNA‏ را تسهیل می AS‏ 

ندول اسفنجی شکل کمتر از 1۳ احتمال ابتلا به سرطان دارد و پیگیری می کنیم 

۰ از ندول isle‏ هییواگو با حاشیه صاف بدخیم هستند FNA‏ می کنیم. 

ندول با سایز ۱ سانتی متر و بالاتر FNA‏ توصیه می شود 

۸ را برای هر ندول کوچکتر از | سانتی متر توصیه نمی کنیم مگر اينکه غدد لنفاوی گردنی 
متاستاتیک وجود داشته باشد. 


ی کت وگ 


ostic or unsatisfactory 
I. Benign 2-4% 
lil. Atypia or follicular lesion of 515% 
unknown significance (AUS/FLUS) 
۱۷ Follicular neoplasm 15-30% 
۷ Suspicious for malignancy 60-75% 
Vi. Malignant S7-100% 


۷ نتایج سیتولوژی نشانگر بدخیمی به طور کلی نیازمند جراحی است که ابتدا یک سونوگرافی 
قبل از عمل برای ارزیابی غدد لنفاوی گردنی انجام میشود و سپس جراحی میکنیم. 
و cl tyes ga‏ سبترلرژی نیم تشخبصی نکرار ۰۴۸۷۸ ۳۸۷۵ با سونوگرافی اندیکاسیون دارد. 


۷ ندول cle‏ خوش شیم ممکن است از نظر میزان رشد از طریق سونوگرافی پیگیری شوند و در 


4 صورت بزرگ شدن ندول ممکن است تکرار FNA‏ در نظر گرفته شود. 

۱ ۷ اکثر ندول های دارای نتایج AUS / FLUS‏ سیتولوژی نترپلاسم فولیکرلار خوش خیم هستند. 
) روش سنتی برای این بیماران لوبکتومی تشخیصی برای تشخیص هیستوپاتولوژیک است. بنابراین 
: تا 1۸0 از بیماران برای ندولهای خوش خیم تحت عمل جراحی قرار می گیرند. یک آزمایش 


مولکولی با حساسیت بالا )٩۰7(‏ با استفاده از فناوری پروفایل بیان ژن ممکن است نیاز به جراحی 


ret “2‏ ضصروری را در این دو گروه کاهش دهد. 


دبابت ملیتوس 


% در آمریکا دیابت علت ESRD Lol‏ + قطم اندام یر تروماتیک + نابینایی در بالغین است. 
۳ دو گروه بزرگ دیابت شامل ۲:00 و 212 هستند. با تشخیص اختلالات مولکولی انواع 
دیگری از Cubs‏ مشخص شده اند که تظاهرات 10۷ و 22۷ آ را پروز می دهند . 

O‏ 001 ناشی از اتوایمیونیتی ale‏ سلولهای بتا است که منجر به کمبود کامل يا نزدیک به کامل 
انسولین می شود. 
O‏ 00/2 سبب درجات متفاوتی از از مقاومت به انسولین و احتلال ترشح انسولین و افزایش تولید 


گلوکوز در AS‏ می شود. 


Hyperglycemia 


Impaired fasting Insulin Insulin 
Normal glucose or Not = required required 
Type of glucose impaired glucose ' insulin for for 
Diabetes tolerance tolerance | requiring control survival 
Rr tet tracer mamta A eee en reece tt 
Type 1 سس سس سس ی یمیس ی ای یی سس سس أ سیسوس سس تست‎ 
Type 2 وس تست تسس )ی‎ 
Specific types سوه مومس موی‎ ser TN رها تا زونه دوه و و‎ 
Gestational 
diabetes 
Time {years} ۱ 


<5.6 mmol/L | 5.6~6.9 mmol/L 27.0 mmovL 
(100 mg/dL) | (100-125 mg/dL) (126 mg/dL} 
2-h PG <78mmolL | 78-11.0 mmol/L 211.1 mmol/L 
{140 mg/dL) | (140-199 mg/dL) | (200 mg/dL) 


<8.6% 5.7-6.4% | 26.5% 


۷ اصطلاحات قبلی دیابت وابسته به انسولین و دیابت pe‏ وابسته به انسولین امروزه کاربرد 
ندارند. زیرا خیلی از بیماران T2DM‏ نهایتا نباز به انسولین پیدا می کنند 

۷ اگرچه ۲:00 اغلب در سن زیر ۳۰ سال رخ می دهد اما اتوایمیونیتی علیه سلول بتا در 
هرسنی می تواند رخ بدهد و حدودا ۱۰-۵ درصد افرادی که بعد از ۳۰ سالگی glee‏ دیابت می 
شوند. به 11۷ مبتلا هستند. 

۷ بروز ۲2000۷ نیز با افزايش سن افزایش می LL‏ اما امروزه در بچه ها و بالغین جوان بخصوص 


نوجوانان le‏ هم تشخیص داده می شود ! 


یره 


لا دیابت 100۷و دیابت مونوزوئیک : 
اس ورائت اتونوم غالب 
سال و گاهی دوزه نثوناتال ) 
لا جپش درگیر‌نده انسولین سبب بیماری GE‏ 
نادری می گردد که مقاومت شدید به انسولین دارند. 
لا CF‏ و فیمروز یانگم‌اس می تراند سبب دیابت شوند. 
سا هورمونهایی که اثر انسولین را مهار می کنند سبب 
دیابت می شوند: کوشینگ. اکم‌ومگالی. 
لا عفونع‌ای ویروسی که سیب تخریب جزایر 
yale‏ مرن ریا ی cule Clk‏ تیا 
سا نادر ra vere.‏ 
os os‏ وممکن L cal‏ عفورنت ویروسی مر تبط 


باشد. 


دیابت بارداری 


TABLE 396-1: Edologic Classification of Diabe 5 
۱. Type 1 diabetes (immune-mediated beta cell destruction, usual 
absolute insulin deficiency} 

I. Type 2 diabetes (may range from predominantly insulin resistance with 
relative insulin deficiency to a predominantly insulin secretory defect with 
Insulin resistance) 

lll. Specific types of diabetes 
A. Genetic defects of beta cell development or function characterized by 
mutations in: 
1. Hepatocyte nuclear transcription factor (HNF} 4c {MODY 1) 
. Glucokinase (MCDY 2} 
» ۱۱۷۱۳۵ (MODY 3} 
. Insulin promoter factor-1, HNF-LB, NeuroD1, and others leading to 
other forms of MODY 
5. Insulin, subunits of ATP-sensitive potassium channel leading to 
permanent neonatal diabetes 
6. Mitochondrial DNA 
7. Other pancreatic islet regulators/ proteins such as KLF 11, PAX, 
BLK, GATA4, GATAG, SLC2A2 (GLUT2}, RFX6, GLIS3 
B. Transient neonatal diabetes 
.با‎ Diseases of the exocrine pancreas-—-pancreatitis, pancreatectamy, 


neoplasia, cystic fibrosis, hemochromatosis, fibrocalculous 
pancreatopathy, mutations in carboxy! ester lipase 


D. Genetic defects in insulin action, including type A insulin resistance, 
Leprechaunism, Rabson-Mendenhall syndrome, Lipodystrophy 
syndromes 

E. Endocrinopathies—acromegaly, Cushing's syndrome, glucagonoma, 
pheochromocytoma, hyperthyroidism, somatostatinoma, aldosteronoma 

F. Drug. or chemical-induced—glucocorticoids, vacor (a rodenticide), 
pentamidine, nicotinic acid, diazoxide, p-adrenergic agonists, thiazides, 
calcineurin and mTOR inhibitors, hydantoins, asparaginase, a-interferon, 
protease inhibitors, antipsychotics {atypicals and others), epinephrine 

G. Infections—congenital rubella, cytomegalovirus, coxsackievirus 


H. Uncommon forms of immune+nediated diabetes—’ stiff person” 
syndrome, ant-insulin receptor antibodies 
|, Other genetic syndromes sometimes associated with diabetes— 
Wolfrany’s syndrome, Down's syndrome, Klinefelter’s syndrome, Turner's 
syndrome, Friedreich's ataxia, Huntington's chorea, Laurence-Moon-Bied! 
syndrome, myotonic dystrophy, porphyria, Prader-Willi syndrome 
۱۷ Gestational diabetes mellitus (GDM) 


ly leading to 


&m t ho 


Abbreviation: MODY, maturity-onset diabetes of the young. 


Source: Adapted from American Diabetes Association: Diabetes Care 37(Suppt 1): 
$14, 2014 and updated from American Diabetes Association: Diabetes Care 
40(Suppl 1):S11-24, 20147. 


pte GDM V‏ تحمل گلوکز در تریمستر دوم و سوم بارداری است. 

۷ مقاومت به انسولین در طی بارداری زیاد می شود و سبب DML IGT‏ ميشود. 

VW‏ اگر در قریمسخ اول تشخیص داد شرد دیابت غیم مرتبط به بارداری در نظر گرفته می شود. 
۷ اغلب بیماران 6210 بعد از postpartum‏ به سطح نرمال قند برمی گردند اما ریسک ابتلا 


به دیابت در ۲۰-۱۰ سال آینده 110-۳۵ می باشد. 


™. - 78 


نوزادان مادران مبتلا به GDM‏ در ریسک پروز سندرم متابولیک و T2DM‏ هستند. 
ob;‏ مبتلا به GDM‏ باید مادام pall‏ هم ۳ سال از نظر دیابت GALE‏ شوند. 


AY 


۳ 


شیوع Cabo‏ با افزایش سن زیاد می شود 
۷ شیوع در زنان و مردان برابر است اما میزان مرگ ومیر در مردان بالاتر است. 
تشخیص دیابت 

در حالت Joi‏ : 

100 < ۳۳/۲ 0 

OGTT ۲‏ > 140 (قند ۲ ساعت بعد از مصرف VO‏ گرم گلوکز) 

۱ 5/796 >HbA1C ¢r 
: در حالت مختل يا پره دیابت‎ 
100-125 :(IFG) Impaired fasting Glucose 0 


140-199 :(IGT) Impaired Glucose Tolerance ۲ 
9/7% > HbA1C <6/4 % ۳ 


v‏ تمامی کرایتریاها در یک فرد ممکن است وجود نداشته باشد اما افراد در Fe‏ گروه در معرضص 


پیشرفت به دیابت هستند و ریسک عوارض قلبی عروقی 48 UST‏ تالا تر افست: 


در حالت دیایت 
بررای تشخیص قطعی Sob‏ تکار شوند و یا دو تست همزمان مثبت باشد. 


اگم قند خون خیلی Bh‏ باشد و یا DKA/HHS‏ رخ داده باشد نیاز به تکم‌ار 


rPG 2126 1 
OGTT 2 200 vy 
HbA1C 26/5% ۳ 


به تکار برای تایید نیست. 


تست ها تیست 


دربیماران بی علامت ۳۱0/1۶ و ۳۳3۵ از همه sles‏ ها برای تشخیص قابل اعتماد ترند. 
نواد و قومیت روی عدد ۲۱0۸۵16۶۸ موثر است. 

1 به صورت روتین برای تشخیص دیابت به کار نمیرود بجز در حاملگی 

اگم قند خون به حالت نرمال بر‌گردد .تعریف دیابت برداشته می شود. ۱ 


Te OR‏ ی ی 


cals غربالگری‎ 


۷" 
۷ 
v 


از HbA1C L FPG‏ استفاده می شود. 

در سن بالای £0 سال هر ۳ سال انجام ميشود. 

اگر 25 < BMI‏ + یک ریسک فاکتور برای دیابت وجود داشته باشد(جدول زیر) غربالگری 
ازسن یایین تم آغاز می شود. 

استفاده روتین Pie.‏ باق ها ale‏ گر من TDM‏ کابرد پالیتی. بل ارگ Se‏ اینکه بیمار برای 
11DM‏ ریسک بالایی داشته باشد. 


Family history of diabetes {i.e., parent or sibling with type 2 diabetes) 
Overweight or obese (BMI 225 kg/m’, 223 kg/m? in Asian Americans, or other 
ethnically relevant definition for overweight} 


Physical inactivity 


Race/ethnicity (e.g., African American, Latino, Native American, Asian 
American, Pacifte stander} 


Previously identified with IFG, IGT, or an hemoglobin برش‎ Of 5.7-6.4% 
History of GDM 
Hypertension (blood pressure 2146/90 mmHg) 


HDL cholesterol fevel <35 mg/dL (0.90 mmol/L} and/or a triglyceride level 
2250 mg/dL (2.82 mmol/L) 


Polycystic ovary syndrome or acanthosis nigricans 
History of cardiovascular disease 


بالائس Ge‏ دریافت انرژی از غذای مصرفی . تولید گلوکوز در AS‏ ومصرف محیطی گلوکوز 
وجود دارد. انسولین نقش اصلی را در برقراری این بالانس دارد اما سپگنال gla‏ عصبی و 
متابولیک ploy‏ هورمونها ( گلوکاگون ) نیز نقش دارند. 

در گم‌سفگی کاهش انسولین و افزایش متوسط گلوکاگون سبب تسریع گلوکونئوژنز در کبد و 
گلیکولیز می شود و برداشت گلرکز دربافتهای حساس به انسولین مثل عضلات اسکلتی و جربی 
را کم می کند وسبب لیپولیز می شود. 

قسست له ی گلر گر ay‏ از غلا عرردن des‏ عضلاف USO‏ پواسطه انسولین برداشست 
میشود. plu‏ بافتهای بخصوص مغ گلرکز را مستقل از انسولین برداشت می کنند. 
انسولین در سلول های بتا پانکراس پروانسولین ساخته می شود. 

پروانسولین از نظر ساختاری شبیه به 162۳12 است که بصورت ضعیفی به گیرنده انسولین 
متصل می شود. جدا شدن یک قطعه از انتهای پروانسولین سب تولید 0-0601106 ميشود. 
مولکول انسولین و C-peptide‏ با هم ذخیره و ترشح می شوند. سرعت کلیرانس مولکول 
C-peptide‏ از انسولین کندتر است. لذا برای افتراق انسولین اندوژن و اگزوژن در حملات 
هاییو گلایسمی کابرد. دارد(در انسولینوما زیاد میشه و در مصرف عمدی انسولین کم میشه) 


هم در DM,‏ و هم در ۱/2( پروانسولین بالا می زود : 


۸۳ 


O 


o¢ 


v 
v 


i) 
" 


" 
2 


ope سیب تجریک تولید آنسولین هی‎ FO ۱۱۵/۵ از‎ gta ds 


JUS‏ یتاسیمی ple‏ به ATP‏ در سلولهای ترشح کننده انسولین وجود داره به داروهای 
خوراکی کاهنده قند خون متصل میشوند( سولفونیل اوره و مگلتینید ) و مهار ميشه که سبب 
تحریک ترشح انسولین ميشود. 

۳-1ات)ر GLP‏ دو هورمون از گروه اینکم‌قین هستند که زمانی که سطح گلوکوز بالاتر از 
سطح ناشتاست سبب ترشح انسولین از طریق CAMP‏ مینرند. آنالوگبای اینک‌تین که 
سبب طولانی تر شدن انر GLP-1‏ مینوند در درمان 02 کاربرد دارند. 

GLP-1‏ از Gb‏ سلولهای در دستگاه گوارش به دنبال غذا خوردن ترشح ميشود. 
وفتی انسولین به سیستم پورت ترشح میشود حدود 1۵۰ از ان توسط AS‏ برداشت و تخریب 


3 د مابقی ان وارد جریان خون سیستمیک شده و به رسپتور در بافت هدف منتقل میشود 


۷ دیابت نوع۱: 

حاصل ple‏ ژنتیک و محیط و فاکتورهای ایمونولوژیک است که سبب تخریب پانکراس 
توسط سیستم ایمنی و کمبود انسولین میشرد. 

alee T1DM‏ در هر سنی رخ بدهد. اما اغلب قبل از ۲۰ سالگی رخ میدهد. 

اغلب بیماران شواهد اترایمیونیتی در پانکراس دارند اما برحی بیماران اختلال ایمنی و ژنتیکی 
را ندارند. اين افراد بعلت ناشناخته ای دچار تخریب سلول Ge‏ پانکراس و کمبود 
انسولین میشوند . 

بعد از ظاهر شدن TDM‏ ممکن است فاز ماه عسل ( HONEY MOON‏ رخ بدهد که دراین 
فاز قند خون با میزان کمی از انسولین bey‏ حتی ندرتا بدون انسولین کنترل میشود اما نهایتا این 
فاز تمام شده و فقدان ترشح انسو لین رخ میدهد. 

وقوع و در دوقلوهای همسان ۸۱۰-۰ است . 

شانس ابتلا به T1DM‏ درافرادی که بستگان آنها به 10/۷ آمبتلا هستند ۱۰ برابر بیشتر است. 
اگر پدر و مادر مبتلا باشند ۸4-۳ اگر خواهر یا برادر مبتلا باشند ۸۱۵-۵ است. 

موثر ترین ژنها در 1110 : اغلب HLDR4 &; HLADR3‏ ,| دارند. 

7 از افراد با T1DM‏ این HLA‏ هارا دارند اما همه افرادی که این HLA‏ هارا دارند به 
دیابت مبتلا نمی شنود. 

ژنهای DQB1*0602 ,DQA1*0102‏ نقش محافظتی در برابر ابتلا به ۲1128 دارند. 


7 از کسانی که T1DM‏ دارند سابقه فامیلی ندارند. 


۸۵ 


سلول های پانک,اس 
WI‏ سه تولید کننده گلوکاگون 


دلتا سه تولید کننده سوما تواستاتین 


Pp‏ — تولید کننده پلی dey‏ پانکراسی 


بتا > تولید کننده انسولین 


۷ فقط سلول ky cle‏ تحت تخریب سیستم ایمنی قرار می گیرند . 

V‏ در پاتولوژی انفیلتراسیون للفوسیت در پانکراس مشهود است ( CINSUIitIS‏ و بعد از آنکه 
سلولهای بت تعریب شدند Sigh‏ فروکشن می کند و pha‏ آتروفی میشوند. 

O‏ تخریب phe‏ بیشتر به واسطه سلول T‏ صورت میگیرد نه وجود اتوآنتی بادی ها. تلاش برای 
مهار اتوانتی بادی ها نا موفق بوده است. 

مارکرهای ایمونولوژیک : 

۷ بررسی آنتی بادی GAD_65 ate‏ (گلوتامیک دکربوکسیلاز) 

بررسی آنتی بادی ade‏ انسولین 

: islet cell autoantibodies) ICA بررسی‎ ¥ 

ICA 3‏ در بیش از 1۸۵ افرادی که دچار T1DM‏ شده اند و در ۱۰-۵/ افراد مبتلا به T2DM‏ 
و درکمتر از 10 موارد GDM‏ 9923 دارد. 

0 در 11-۳ از بستگان افراد مبتلا به T1DM‏ نیز یافت می شود. 

6 وجود 0 و اختلال در تست تحمل گلوکز بعد از تجوبز گلوکوز وربدی می تواند بیش از 
7 ریسک بروز Cubs‏ را در ۵ سال آینده پیش بینی کند. 


0 هرچه تعداد اتوآنتی بادی ها بیشتر باشد ریسک ابتلا به دیابت بیشتر است. 


عوامل محبطی : 
VY‏ ویروس ها( ک و کساکی, روبلا» انتروویروس ) پروتئین شیر گاوی, ترکیبات نیتروز ارره . کمبود 
ویتامین 0 و توکسین Sle‏ محیطی موثر هستند. 


AF 


دیابت نوع ۲ T.DM‏ 


۷ عامل اصلی : مقاومت به انسولین و احتلال ترشح انسولین است. 
۷ مقاومت به انسولین بر اختلال در ترشح انسولین مقدم است اما تا زمانی که اختلال در ترشح 


انسولین رخ ندهد ‏ دیابت آشکار نمی شود. 


۷ پروز Cubs‏ در دوقلوهای هم سان 1٩۰-۷۰‏ است. 

os aw 8)‏ والك»میعلا جاشنه polos‏ ابفلا خلود ۸۶۰ است:. 
عوامل محیطی مثل جاتی. تغذیه نامناسب و فعالیت فیزیکی . فنوتیپ را تحت SE‏ قرار می دهند. 
فرزندان مادران مبتلا به GDM‏ نیز ریسک افزایش يافته دارند. 

* پاتوفیزیولوژی : 

- اختلال در ترشح انسولین 

۳- تولید بیش از حد گلوکوز در AS‏ 

۵- متابولیسم غیر طبیعی چربی 


Le علی رغم مقاومت به انسولین تحمل گلوکوز نرمال است ۰ زیرا سلول های‎ asl درمراحل‎ O 
پانکراس بصورت جبرانی انسولین ترشح میکنند. اين فرایند تا زمانی ادامه می یابد که سلول‎ 
های جزیره ای دیگر قادر به تولید اين میزان از انسولین نیستند و اختلال تحمل گلوکوز رخ می‎ 
.با افت بیشتر در ترشح انسولین و افزایش تولید‎ IGT می رود(‎ 8b دهد و قند بعد از غذا‎ 
گلرکوز در کبد هایم‌گلایسمی ناشتا و دیابت اشکار رخ می دهد.‎ 

۷ مقاومت به انسولین سبب کاهش اثر انسولین بر بافتهای هدف بخصوص عضلات. کبد و چربی 
3 

ور sis a ae‏ فر اند ele‏ غیر اکسیدائو ( تشکیل کلیکوزن اپیشی از فرابط‌های golds‏ 
( گلیکولیز) مختل می شود. 


AY 


سا Je‏ مرکزی یک bE‏ پاتوفیزیولوژی مهم در دیابت است. افزايش توده چربی سبب افزایش 
سطح اسید چرب آزاد و ple‏ فراورده های سلول جربی 3 pes‏ میشود . مثل لیتین » 
۸۱۵ , 6]ا, Resistin‏ وآدییونکتین و... 


2 ۲ افزایش آدیپوکین و کاهش ادیپرنکتین در چاقی سبب مقاومت به انسولین می شود. 

ILE v a‏ و CRP‏ از ادییوسیتها تولید می شوند و در 2108 بالا می روند. 

۳ افزایش مارکرهای التهابی و اسید های جرب (lipotoxicity)‏ و افزایش تعداد ماکروفاژها در 
جزایر پانکراس سبب اختلال عملکرد جزایر می شود. 

O‏ در اثر مقاومت به انسولین در بافت جربی لیپولیز افزایش یافته و توسط کبد تولید VLDL‏ زیاد 


(LDL کاهش ۲۱۳0۱۲ و افزایش‎ TG میشود. در نتیجه دیس لیبیدمی رخ می دهد ( افزایش‎ a 


سندروم مقاومت به انسولین 
v‏ سندرم متابولیک ۳ سندرم x‏ نام های Ol pee‏ با 
۷ شامل مقاوست به انسولین + فشار حون +دیس لیپیدمی + چاقی احشایی با مرکزی .12101۷1 
۳ ۷ آکانتوزیس نیگریکانس و علامتهای هایپ رآندروژنیسم (هی رس و تیسم asl,‏ الیگومنوره) نیز شایع 


ad‏ لا دو نوع سندروم مقاومت dy‏ انسولین شدید در بالخین وجود دارد: 


‘ اه تور ۵ که زنان جوان را ee‏ می کند و با هایی‌انسولیمی شدید- چاقی و نظاهرات 
1 هاییرآندروژنيسم ظاهر میشرد. 


۲- نوع B‏ زنان gle‏ سال درگیر سستند و هایی‌انسولیمی شدید + تظاهرات 


ad‏ شارت ان نوع gab el‏ ها می توانند گیرنده انسولین را بلاک پا تحریک کنند در نتیجه 
۱ هایپوگلایسمی متناوب رخ می دهد. 
(PCOS) a‏ سندرم تخمدان (hy‏ کیستیک: 


v 4‏ با عدم تخمک گذاری مزمن و هایپر آندروژنیسم تظاهر می LL‏ 
مقاومت به انسولین + چاقی + افزایش ریسک ابتلا به T2DM‏ 


AA 


لیبودیستروش : 


گروهی از پیماری ها هستند که با از دست رفتن یافت ot‏ منجر به مقاومت شدید به اتسولین و 


هایمتری گلیسی‌یدمی می شود. می تواند ارثی يا اکتسابی باشد. 


پیشگیری از دیابت : 


۷ قبل از پروز 12000 . IGF‏ یا IGT‏ وجود دارند و می توان با مداخلات دارویی و تغییر 
Sue‏ وتا ی 35 T2DM‏ واابه tated eG‏ 

۷ افراد در معرض خطر یا افراد پره دیابت باید در برنامه cle‏ کاهش وزن ر افزایش فحالیت 
های فیزیکی و غربالگری بیماری های قلی عمروقی شرکت داده شوند. 

تغییرات شدید در سبک زندگی Pty)‏ و ورزش به مدت Po‏ دقیقه در روز و پنج روز در هفته) 
در مبتلایان به IGT‏ تا ۸0۸ از بروز T2DM‏ جلوگیری کند یا آنرا به تعویق بیندازد. 

O‏ مهار کننده های WT‏ گلیکوزیداز + مت فورمین+ تیازولیدیندیون ها+ cen SIGLPT‏ هاو 
اهاعاا۲هاز پروز T2DM‏ جلوگیری کرده و یا آنرا به تعویق می اندازند . اما از نظر FDA‏ 


ial edie til جهت این منظور‎ 


ADA 2‏ مصرف مت فورمین را در افرادی که تست های ( ۱6۲ + (IGF‏ هم دوتا مختل است 
و در ریسک خیلی بالای تبدیل به دیابن هستند ( سن کمن از ۶۰ سال ۰ BMI235‏ و 
سابقه (GDM‏ توصیه 2.3/5 است. 


O‏ افرادی که فقط ۱6۳ یا ۱6۲ یا 6/4760 -5/7 HDAC‏ دارند Op)‏ دیابت) می بایست 
سالانه از نظم دیابت بررسی شوند(دارو نمی دهیم) 


اشکال ژنتیکی مونوژنیک دیابت ممتبط با کاهش ترشح انسولین : 


MODYS ۷‏ پاسخ خوبی به سولفونیل اوره ندارد ونیاز به درمان با انسولین دارند » اين افراد 
احتلالات دیگری مثل کیست های als‏ نارسایی خفیف در فعالیت برون ریز پانکراس و 
اختلال عملکرد کبدی دارند. 


۷ ۷)۵۲2۷2] مایپر گلایسمی خفیف تا متوسط دارند که به داروهای خوراکی پاسخ نمی دهند. 


۸۹٩ 


MODY 4 Vv‏ نادر است و جهش ژنتیکی هوموزیگوت آن سبب آژنزی پانکراس و جهش 


هتروزیگوت آن سبب دیابت می شود. 

O‏ اغلب بیماران MODY‏ نیازمند درمان با انسولین هستند و فنوتیپ آنها با 1110 هم پوشانی 
eal Pes ae 8) 59‏ پا وان اورهفر ات Si‏ 

۳ جهش در ژن GATAG‏ شایع ترین جهش سبب آژنزی پانکراس است. 

O‏ در بیمارانی که در سن کمتر از " ماه دچار دیابت می شوند یا تظاهرات Spt)‏ از 1212 و 
دارند باید از نظر دیابت مونوژنی بررسی شوند. 

۷ موتاسیون ge DNA‏ کندری با Cols‏ و ناشنوایی مرتبط است. 

O‏ موتاسیون هایی در مراحل ساخت پروانسولین شناخته شده اند که تحت عنوان MIDY‏ شناخته 


می شوند. 


برخورد با بیمارمبتلا به دیابت : 
شرح حال کاملی از بیماریهای مدیکال + وزن و تغییرات pol‏ آن + سابقه خانوادگی دیابت و عوارض 
ol‏ + خواب + ریسک فاکتورهای بیماری قلبی -عروقی + ورزش + سیگار +سابقه بیماری های پانگراس 


: هایی‌گلایسمی‎ eile 
طابر از ادرار » تخریب‎ o دیورز اسمو تیک + و صعیت کانابولیی: ( از دست رفتن لو کر‎ v 
عضلات به علت پروتئولیز و کاهش سنتز پروتئین).‎ 


۷ تاری دید ناشی از تغییر محتوای آب در عدسی است و با کنترل هایپرگلایسمی رفع میشود. 


حضور عوارض مربوط به دیابت . اطلاعات بیمار از دیابت » ورزش و نوع تغذیه , وضعیت 


خواب پرسیده شود. 


لا برنامه ریزی lp‏ حاملگی درزنان سنین باروری می بایست انجام شود و IS‏ از لاح می بایست 


tl GIO% -HDAIC. 5 14h id does gay 5 gb فنل‎ 
محاینه فیزیکی‎ 

+ شیکیه + فشار ارتوستاتیک + معاینه پا + نبض های محیطی‎ cole + BMI + معاینه کامل‎ v 
. محل های تزریق انسولین‎ 

O‏ دردیابتی ما نشار حون بیش از 130/80 پرفشاری خون درنظر گرفته می شود. 

معاینه سالانه با شامل : 

1( جریان خون: نبض cla‏ محیطی. حس ( ویبریشن با له دیاپازون MHZ‏ 128 درقاعده انگشت 
شست پا . مونوفیلامان با مونوفیلامان ۱۰ گرم . حس 01۳۳0۲16 ۰ رفلکس مچ پا و بهداشت 
ناخن ها 

2( مشاهده دفورمیتی های پا مثل شست hammer‏ با 613۷۷ و مفصل شارکو 

3( شناسایی محل cls‏ بالقوه زحم 

O‏ غربالگری سالانه پلی نوروپاتی ثرینه در اندام ها دزمان تشخیص دیایت و بررسی سالانه 
نوروپاتی اتونوم ۵ سال بعداز تشخیص T2DM‏ صورت گیرد. 

طبقه بندی دیابت درهر بیمار : 
مبتلایان به ۲۱0۷ اغلب تظاهرات زیم را دارند: 

1 )سم اقلا قیل از ۲۶ سالکی 

۱ لاغر هستدند‎ C2 

3) نیاز به انسولین در شروع درمان 

4( مستعد به ple‏ بیماری های اتوایمن هستند مثل بیماری های تیروئید . نارسایی ادرنال آنمی 
پرنشیوز i‏ سلیاک ۰ ویتیلیگو 

در بیماران 12010: 

1 ) شروع بعد از ۲۰ سالگی 

Glee el )‏ .هید اما فاد مین ممگن است لاغر diately:‏ 

دشک اش اد Ap tel‏ انس ین مار علاسعه ligt‏ 

4) سایر شرایط مقاومت به انسولین را دارا هستند مثل پرفشاری شون و بیماریهای قلبی عروفقی © 
دیس vied‏ با PCOS‏ 


4\ 


لا یعضی از اقراد با T2DM wad yd‏ با کتواسیدوز دپابتی تظاهر می کنند اما اتوانتی بادی ندارند 


و ممکن است بعدا با داروی خوراکی درمان شوند ketosis-prone- T2DM)‏ ). 


O‏ از طرفی ۱۰-۵ / از افرادی که فنوقیپ 1201۷0 دارفد . کمبرد مطلق انسرلین ندارند اما مارکم 
های اتوایمیون را دارند( CLICA 1, GAD‏ اینها در واقع نوعی از 11108 تحت 
عنوان (LADA) latent autoimmune diabetes of adult‏ دارند. 

۷ این افراد اغلب سن Red‏ از ۵0 سال دارند . لاغرتر هستند و سابقه شخصی يا فامیلی از سایر 


بیماری های اتوایمیون دارند و در 6 سال آینده احتمال GLE‏ به انسولین در آنها SVL‏ است. 


لا دیابت مونوژنیک می بایست در افردی مد نظر باشد که درکودکی یا ابتدای جوانی و بخصوص 
درسن کمخ از ۶ ماه مبتلا میشوند » الگوی اتوزوم SE‏ دارند و تظاهرات تیپیک ۱10۷ با 
T2DM‏ را ندارند و هاییر گلایسمی خفیف و پایدار ناشتا دارند و تست ژنتبکی می تواند 
وین Aa Tags tha‏ 


تست های آزمایشگاهی اولیه : 


۱- ابتدا Lb‏ تشخیص Cabs‏ مسجل شود 

= سپس چارت فند تعیین شود. 

۳- آلبومینوری ۰ دیس لیپیدمی ۰ عملکرد تیروئید 

۶- سطح سرمی انسولین و C-peptide‏ درهمراهی با چک قند خون همزمان ممکن است کمک 

Aol ates 

سطح پایین C-peptide‏ در حضور قند بالا ممکن است مطرح کننده نیاز بیمار به السولین باشد. 
ax S|‏ با c-peptide‏ به تنهایی نمی T1DM oly‏ را از 21 ]افتراق داد چون بسیاری از بیماران 
سطرحی از 6-06۳01106 را دارند. 


Se -۵‏ اتوآنتی gol‏ ها هم ممکن است کمک کننده باشد. 


Ay 


دیابت ملیتوس ماقب و درمان 


: lS اهداف‎ ۶ 

۱. کاهش علائم مربوط به هایپررگلایسمی 

۲. کاهش عوارض طولانی مدت میکرووسکولار و ماکرووسکولار 

۳ فراهم کردن یک لایف استایل نرمال برای بیمار تا حد امکان 

۷ علائم دبای فخمولا رفن که فند خوخ‌به pas‏ از mg/dl‏ 200 برسد از ge oe‏ روند +بابراین 
عمده درمان Cubs‏ بر روی اهداف دوم و سوم متمرکز است. 


۶ مراقبت ois‏ جامع تایه 


* Individualized glycemic goal and therapeutic plan 
» Selfmonitoring of blood glucose {individualized frequency} 
* HbA, testing (2-4 times/year) 
۰ Lifestyle management in the care of diabetes, including: 
> Diabetes-self-management education and support 
* Nutrition therapy 
* Physical activity 
* Psychosocial care, including evaluation for depression, anxiety 
۰ Detection, prevention, or management of diabetes-related complications, 
including: 
* Diabetes-related eye examination (annual or biannual; Chap. 398) 


- Diabetes-+elated foot examination (1-2 times/year by provider: daily by 
patient; Chap. 398) 


: Diabetes+related neuropathy examination (annual; Chap. 398) 
۰ Diabetes-related kidney disease testing {annual; Chap. 398} 
۰ Manage or treat diabetes-relevant conditions, including: 
Blood pressure (assess quarterly; Chap. 398} 
* Lipids {annual; Chap. 398} 
۰ Consider antiplatelet therapy (Chap. 398) 
۰ Influenza/pneumococcal/hepatitis B immunizations (Chap. 4) 


Abbreviation: HbA,., hemoglobin مرش‎ 


INDEX GOAL 
Glycemic control? 


HDA, <7 OK 
Preprandial capillary plasma 4.4-7.2 mmol/L (80-130 mg/dL} 
glucose 
Postprandial capillary plasma <10.0 mmol/L (<180 mg/dL) 
glucose" 

Blood pressure <140/90 ۵۴ 


sensilla اما‎ aoa 
"As recommended by the American Diabetes Association; goals should be 
individualized for each patient (see text) with a different goals for different 
patients. *HbA,, is primary goal. ‘Diabetes Control and Complications Trial-based 
assay. “1-2 h after beginning of a meal. ‘The ADA also advises individualization 
of the BP goal with consideration of other co-morbidities and adverse events of 
therapy. A goal of of <130/80 mmHg may be appropriate for younger individuals 
or individuals with cardiovascular risk factors. 


Abbreviation: HbA. ., hemoglobin A 


Source: Adapted from American Diabetes Association: Diabetes Care 41 (Supp! 11): 
$86, 2018. 


7 اندکس گلایسمیک (glycemic index)‏ تخمینی از میزان افزایش قند خون بعد از مصرف مقدار 
ere‏ از غذاست که به کمک OF‏ میتوان نوسانات قند بعد از غذا را کاهش داد و به بهبود کنترل 

= ۷ یکی از اهداف در T1DM‏ جلوگیری از افزایش وزن ناشی از درمان با انسولین است. 

3 ۷ در دیابت۲ کاهش وزن قویا توصیه می شود. کاهش ۸۷-۵ وزن سبب کاهش دراماتیک فند خون 
در افرادی می شود که به تازگی ۷ در آنها تشخیص داده شده است 

High بیماران به دو دسته‎ IDF داری که در ماه رمضان خالشی پر ای دیابتی شاسنت: که یم‎ 239, v 

Pi gp ووژه پخیرنانه‎ Ulf تقسیم می شوند . که بعضی با نظارت و بررسی هن‎ Low ۲56 و‎ risk 


9 1 اجازه روژه داری ۳ slo‏ نله 


9 فعالیت فیزیکی : 
3 
۱ ات pas i‏ عوارض عروقی + کاهش فشارخون + حفظ توده عضلانی+ کاهش چربی بدن +کاهش 


5 وزن + کاهش قند خون در هنگام ورزش و بعد از OF‏ + افرايش حساسیت به انسولین 

۷ در دیابتی ها ۱۵۰ دقیقه ورزش در هفته ( که حداقل بین سه روز تقسیم شود) از نوع فعالیت 
متوسط هوازی توصیه می شود و نباید بیش از دو روز بین فعالیت ها فاصله وجود داشته باشد. 

5 ۳ ورزش cla‏ مقاومتی . انعطاف پذیری و تعادلی ترصیه می شود. 

Y ۳‏ افراد ۲200۷ مستعد به ule‏ گلایسمی و هم هایپرگلایسمی در طول ورزش هستند. 

2 لا اکر انسولین خیای پایین باشد . افزایش کتکول آمین ها می تواند سبب افزایش قند خون و تولید 
کتون Gol‏ شود و بیمار دجار کتواسیدوز می شود. 

O‏ برعکس اگر سطح انسولین الا باشد. هایپرانسولینمی نسبی سبب کاهش تولید گلوکوز از LS‏ شده و 


و ورود گلوکوز به عضلات کاهش Sl‏ و هاییوگلایسمی ایجاد میشود. 


% جلوگیری از هاییو يا هایم‌گلایسمی در طی ورزش در افراد TDM‏ 


3 ۱ چک قند خون fb‏ بعد و حین ورزش 

۳ ۲ اگر mg/dl‏ 250 > 895 است + کتون وجود دارد ورزش به تعویق افتد. 

sed‏ ۳ اگر BS > 100 mg/dl‏ است قبل از ورزش کربوهیدرات خورده شود. 

a ee at 0‏ قند خون Se‏ شود و برای جلوگیری از هاییو گلایسمی کربوهیدرات خورده شود. 

۵ با توجه به تجارب قبلی دوز انسولین قبل و بعد از ورزش کاهش داده شو5 و انسولین دز میحلین 
که فعالیت فیزیکی درگیر نیست تزریق شود. 


۳ 


v 


Q 


یی 


در افراد T2DM‏ هایپوگلایسمی ناشی از ورزش شایع نیست اما در افرادی که انسولین تزریق می 
کنند با داروهای محرک تولید انسولین می خورند. ممکن است رخ بدهد. 

رتینویاتی پرولیفراتبو درمان نشده کنترااندیکاسیون نس برای انجام ورزش شدیه است و ممکن 
است سبب خونریزی در زجاجیه و جدا شدن شبکیه شود. 

مراقبت های سایکوسوشیال ( روانی - اجاعی ) 

ممکن است بیمار ples‏ افسردگی . اضطراب » ترس از دیابت شود و این موارد باید شناسایی شده 
و به روانشناس ارجاع شود. 

اختلالات مربوط به غذا خوردن مثل بولمی یا بی اشتهایی عصبی در آفراد دیابتی شایع تر است. 
پایش سطح قند خون 

6۵ منمایی از کنترل کوتاه مدت cubs‏ و ۲۱۵۸۵16 نمایی از کنترل قند حون طی ۲-۲ ماه gel‏ 
را می دهد. 

در دیابت تیپ یک پا دو که چندین مرتبه در روز انسولین تزریق می کنند. چک مکرر قند خون Vo)‏ 
تا ۳ ob‏ در روز و حتی بیشتر . بعضا تا ۱۰ بار در روز ) ممکن است نیاز باشد. 

اغلب افراد Cubs‏ تیپ دو به دفعات کمتری نیاز دارند و دیابت تیپ دو gle‏ که انسولین استفاده 
می کنند نسبت به lel‏ که داروهای خوراکی مصرف می کنند نیاز به چک بیشتری دارند چون در 
انراد با مصمرف داروی خوراگی نوسانات قند خون کمتر است و چک ایام در روز ند ممکن است 


(CGM) 2‏ دستگاه های کر لیم مداوم قند حون جایگزین SMBG‏ متداول os‏ تیان 


v 
" 


ارزیابی کنترل طولانی مدت قند: 

کنترل استاندارد قند خون در طولانی مدت با ارزیابی ۲۱۵۸۵1 است 

مایپ گلایسمی بعد از ذا یا مایبررگلایسمی شبافه با SMBG‏ ناشتا يا قبل از غذا تشخیص داده 
نمی شوند اما روی ۳۱۵۸۵16 اثر می گذارند. 

60 موسط قند خون را نشان می دهد و نوسانات قند حون را نمی تواند مشخحص بکند. 
اگر ۳۱0۸۵16 به روش استاندارد Ke‏ شود تقریبا معادل حدودی قند ها بصورت زیر است: 


HbAIC 6% : 0۱ 


HbAIC 10% 2 240 ۵۱ 


HbAIC 11% 2-2 ۱ 


HbAIC 7% 2 ۵۱ 


HbAIC 8% =183 mg/dl 


۲۱۵۸۵۸1 9% =212 mg/dl HbAIC 12% =298 mg/dl 


۹۵ 


iw 


لا HDAIC‏ در ee‏ مواردی تخیر مین کند ی 515 es Slatel‏ 


۱- افراد آفریقایی 1۶ نسبت به افراد Caucasian‏ در متوسط گلوکوز یکسان بالاتر است. 
۲- آنمی- هموگلوبینوپاتی ها -رتیکولوسیتوز - تزریق خون 
۳- نارسایی کلیوی 
۶ بارداری 
زمان چک ۱۱5۵1 
۱- اگر بیمار به Gas‏ کنترل قند رسید. جک HDAIC‏ باید حداقل ۲ بار در سال انجام شود. 
اکن poke es Stay gee‏ ۳ ساجک تیم 
۳- اگر درمان را تغییر دادیم » هر ۲ ماه 
#* از میزان گلیکوزیله شدن ple‏ پروتنین ها مثل آلبومین ¢ anhydroglucitol‏ -1,5 می توان در 
شرایطی که عدد ۲۱۵/162 قابل اعتماد نیست استفاده کرد. 


۷ کنترل قند خون سبب کاهش ریسک عوارض دیابت بخصوص عرارض میکرووسکولا, می شود. 

تعیین سطح قند خون هدف UL‏ بر اساس هر بیمار بصورت مجزا صورت گیرد . 

۷ بطور کلی ADA‏ توصیه می us‏ که HDAIC‏ تا حد ممکن نزدیک به نرمال باشد تا جایی که 
هایپوگلایسمی قابل توجه GUI‏ نیفتد. 

در اغلب بیماران ۲۱0۸۵16 می بایست کمخ از 7۷ باشدو در برخی بیماران 56/576 ۲۹0۸16 مد 
نظر است 

)7۸-۷/۵ از‎ ROS ) HDAIC . بیمارانی که از حمله هایبو گلایسمی شود آگاه نمی شوند‎ W 

۷ ۲۱۵۸16 بالاتر در افراد خیلی جوان با پیر که طول pos‏ کوتاهی دارند ر بیماری های مزمن 
دارند ر فعالیت فیریکی شان محدود است . می تواند مد نظر قرار بگیرد و در حد 1۸/۵۸ 
سفق شوج 

۷ کنترل سخت گیرانه 696 > ۲۱0۸۵16 سود بیشتری ندارد و در برخی بیماران مثل T2DM‏ که 


بیماری قلبی عروفی Sb b> Das‏ اه 


۹۶ 


۱ درابتدای شروع ۱ زمانی که ریسک CVD‏ پایین است . بهبود کنترل قند به بهبود پیامدهای 
I Russe‏ کی ها یت کاس یار tO‏ کم اي tts‏ .من سرد 

۲ کنترل شدید قند در بیماران مبتلا CVD‏ شناخته شده سودی ندارد و خطرناک است 

۴۳ در جمعیت های پرخطر مثل افراد مسن و مبتلایان به ۷ از هایپو گلایسمی یرهیز شود. 

بهبود کنترل قند به کاهش عوارض میکرووسکولار منجر میشود حتی اگر به بهبود عوارضص 
باکر Says‏ مار تالا کمک نکن 


۰ درمان دیایت نیب یک : 2 
۷ تجویز انسولین پایه ضروری است. 
چندین نوع رژیم انسولین وجود دارد : 
۱ تزریق cl‏ متعدد روزانه ( (MDIS‏ 
۲ انفوزیون مداوم زير جلدی انسولین ( اا5)) 
فواید درمان (Intensive) sgxc‏ 
Gal)‏ عوارض متابولیک حاد و عرارض مزمن میکرووسکولار 
۲ احساسی بهتر از نظر روانی در بیمار 
۳ کاهش ریسک ناهنجاری های جنینی و موریبدیتی با درمان شدید انسولین قبل و در طی بارداری 
۷ درمان شدید با انسولین در بیماران 11100۷ تازه تشخیص داده شده سبب طولانی تر شدن دوره تولید 
C-peptide‏ می شود و در نتیجه به بهبود کنترل قند و کاهش هایپوگلایسمی جدی کمک می کند. 
انسولین طولانی ان گلارژین (Glargine)‏ دارای ویژگی های زیر است: 
0۳ آن مشابه PH‏ فیزیولوژیک بافت زیر جلدی است. 
- فر ales‏ با NPH‏ طول اثر آن بیشغر است ( حدود ۲ (Gels‏ 
به پیک قابل توجه نمی رسد . 
- در مقایسه با NPH‏ هاییو گلایسمی کمتری بخصوص در شب ایجاد می کند . 
۰ انسولین Detemir Zs‏ با اضافه شدن زنجیز جانبی اسید چرب که به صورت برگشت ph‏ به 


آلبومین متصل می شود به وجود می آید در نتیجه با کند شدن جذب و کاتابولیسم آن سبب افزایش 


نیمه عمر انسه لین دتمیر می شود( طول اثر آن ۲۰-۱۲ (aslo‏ 


= ۹۷ 


لا انسولین دگلودک (degludec)‏ به ole‏ انتهای کربوکسی که دارد. در بافت زیر جلدی هگزامر 
تشکیل داده و به آلبومین متصل می شود و طول SI‏ آن به بیش از ۴۲ ساعت می رسد و کنترل 
قند مشابه گلارژین ابجاد می کند » با این تفاوت که هایپوگلایسمی شبانه و هایپوگلایسمی 

“ شدید کمتری ایجاد می کند. 

O ۱‏ ترکیب انسولین ۱18۲ با انسولین کوتاه اثر سبب کاهش سرعت جذب کوتاه اثر می شود Ll‏ 
این امر نباید مانع از ترکیب انسولین ها گردد . اما موارد زیر باید رعایت بشود: 

۱ ۱. انسولین ها را قبل از تزریق مخلوط کنید و ۲ دقیقه بعد از مخلوط کردن تزریق کنید. 

۵ ۲ انسولین مخلوط شده را ذخیره نکنید. 


۳ ۳ انسولین گلارژین» دعیر و دکلودک نباید با سایم انسولین ها مخلوط شوند. 


TIME OF ACTION 


EFFECTIVE 
DURATION, h 


PREPARATION 


Aspart <0.25 O.5—1.5 | 2mg 

Glulisine <0.25 O.5-1.5 2-4 4 
Lispro <0.25 1O.5-1.5 | 2-4 
Regularé 0.5-1.0 2-3 3-6 


Inhaled hurnan insulin 05-10 2-3 3 


Degiudec ۲ 2 
Detemir i4 — 12-244 
Glarginet 2-4 تست‎ 0-4 


NPH 


75/25-75% protamine lispro, <O0.25 


25% lispro 4 
7O/30-70% protamine aspart, <O.25 Duait 15-18 7 

30% aspart ۳۹ j 
50/50—-50% protamine fispra, 50% | <0.75 Dual’ 10-16 

lispro 

70/30~-70% NPH, 30% regular 05-1 Dualt 10-16 i 


Combination of tong-acting insulin See text 


and GLP-1 receptor agonist 


"injectable insulin preparations (with exception of inhaled formulation) avaitable in 
the United States; others are available in the United Kingdom and Europe. ۹ 
‘Formulation with niacinamide has a slightly more rapid onset and offset.<Degluidec, 4 
determir, and glargine have minimat peak activity. ‘Duration is dosedependent. te 
*Other insulin combinations are available. ‘Dual: two peaks-——one at 2-3 h and the 
second one several hours later. sAlso available in concentrations >U-100. 


vy 
Ped 


decal v‏ تبون age Slee‏ تام انسولین در زمان ae‏ خوردن لاد شلد ه اما کاربرد گسترده ندارد و 


3 
1 قبل از مصرف باید ۳۴۷1 سنجیده شود و می تواند سبب برونکواسپاسم و سرفه شود و در مبتلایان 
y‏ به بیماری ریوی يا افراد سبگاری نباید استفاده شرد. 
v‏ تر ibe‏ اتمه لیخ با | طو تست های زره GLP-1‏ موجود هنت و موثر اند و موجب افزایش وزن 
pedi «gts ۱‏ کل ) degludec +liraglutide‏ ( و (glurgine + lixisenatide)‏ 
۹۸ 


۷ انسولین های کوتاه اثر باید ۱۰ دقيقه قبل از غذا و رگولار 10-۳۰ دقیقه قبل از غذا تزریق شوند . 


۷ شبیه ترین رژیم به حالت فیزیولوژیک تزریقات مکرر انسولین . استفاده بیشتر از انسولین کوتاه أثر 


و اندازه گیری مکرر قند خون است. 
cl‏ بطور کلی هر فردی با دیابت بوع یک نیاز به U/kg‏ 0.4-1 انسولین در طی روز دارد که به چندین 
دوز تفسیم شد. و حدود »۵ از آن بصورت انسولین پایه (طولانی)تزریق میشود. 


انسرلین 


Donne برای تخمین نسبت انسولین به کربوهیدرات برای تزریق انسولین پیش از ۶ از تس‎ O 
استفاده می شود که در 1100 نسبت شایع ۱ واحد انسولین به ازای هم ۱۰-۱۵ گرم ک‌بوصیدرات‎ 
است که باید قند قبل از غذا را هم بدانيم و مقداری انسولین هم برای قند قبل از غذا در نظر بگیریم‎ 

که به ازای هم ۵۰ واحد قند قبل از غذا بالاتم از هدف be‏ واحد انسولین به انسولین قبل از غذا اضافه 

می کنیم. 

فرمول دیگم مورد استفاده 

قند هد ف - قندخون 


۱5۰۰ * وزن بدن‎ (kg) 


NPM ah 9‏ وتان Mt Sosy Coie‏ گیل از دا انم 
6۵ مکرر ( > & ob‏ در روز ) برای این نوع از رژیم ها ضروری است 
v‏ در گذشته یک رژیم پر کاربرد تزریق دوبار در روز از انسولین ۳۱لا در تر کیب با انسولین کوناه اثر 
a ۰‏ ِ ۰۰ & : ۲ 

در زمان صبحانه و عصر بوده است . در این رژیم ها اغلب 7 کل انسولین مودر نیاز در صبح ( که ب 
pees ۹ ۰ oe‏ 0 ۷ “ ۹ : 
بیمار می بایست به یک برنامه محکم از نظر ساعت وعده غذایی و فعالیت روزانه پایبند باشد و Ph‏ 

لس کشیر زمان اتسولین طولانی, Al‏ از قبل ان ete‏ غلایی عبر به he‏ از خواب. مین توالت سینت 
جلوگیری از مایپوگلایسمی شبانه و افزایش جبرانی قندخون ناشتا در اثر Called‏ سیستم 
کانتررگولاترری شود( پدیده (down‏ 


۹۹ 


و متیر توش 


شو د: 
1 85 با انسولین طولانی اثر شب قبل تعیین می شود. 
3 ۲ قند قبل از نهار با انسولین کوتاه اثر صبح تعیین می شود. 


۲ ۶ قند قبل از خواب با انسولین کوتاه اثر قبل از شام تعیین می شود. 
۷ ۰ عوامل دیگری که به کنترل قند کمک می کنند: 


Sia v ay‏ افیلیشن pigs geal‏ ۷بیتبدی که همراه با انسولین از سلول cl‏ بتا ترشح می شود در هموستاز 

v‏ آنالوگ آمیلین ) pramlinitide‏ ) می تواند افزایش قند بعد از غذا را در Ti1DM‏ و T2DM‏ که 
pall‏ لین yeaa‏ 8 می کنیل OSS‏ کته 

: ” ترریق pramlinitide‏ قبل از غذا سبب کاهش سرعت تخلیه معده میشود و گلوکاگون را سرکوب 

a‏ میکند اما روی سطح انسولین تاثیری ندارد و برای درمان دیابت نوع یک و دو که از انسولین 


1 Sed yg Vb 1 


3 ۷ در دیابت نوع یک با دوز UB‏ 15 زیر جلدی قبل از هر وعده غذایی آغاز شده و بر اساس تحمل 
oe‏ بیمار تا دوز حداکثر 30-60(18 افزايش می Ub‏ در Cubs‏ نوع دو با دوز Ug‏ 60 زیرجلدی قبل از 
oe‏ هر وعده غذایی آغاز شده و تا حداکثر دوز 12018 قابل افزایش است. 

3 عوارض جانی اصلی : تهرع و استفراغ است که تنظیم دوز باید بر اساس این عوارض باشد. چون 
۷6 سرعت alt‏ معده را کند می کند و جذب pls‏ دارو هارا تحت تأثیر قرار می دهد . ذا 
تباید همراه با ple‏ داروهای کاهنده حرکات دستگاه گوارش استفاده شود. دم آغاز درمان sles‏ جلوگیمری از 
هایپوگلایسمی sul‏ دوز انسولین کوتاه اثر قبل از وعده غذایی کاهش داده شود و بعد از آنکه اثر 
6 ظاهر شد دوز انسولین تنظیم شود. 

io‏ چون ۴ گلوکاگون ,| سکوب می کند. اگم بیمار هیپوگلیسمی شود بدن ی 
2 تواند با تولید گلوکاگن جمران کند لذا در بیمارانی که از حمله هایپوگلا یسمی خود آگاه نمی 
2 شوند نباید استفاده شود. 


% درمان دیابت نوع دو 


۷ در ۲1000۷ کنترل قند هدف اصلی است. ولی در T2DM‏ کنترل عوامل همراه با DM‏ ( مثل جاقی . 
at‏ اش Bal Bos A eee eC‏ سر تفاب 
¥ قدم اول درمان در ۲200 باید رژیم و ورزش باشد 


داروهای کاهنده قند خون : 


۱- داروهای کاهنده قند خرن بجر انسولین و آمیلین . در دیابت نوع یک موثر نمی باشند و در بیماران 
شدیدا بد حال دیابت نوع دو نباید استفاده شوند. 

۲- در دیابت نوع دو نیز گاهی انسولین اولین اقدام درمانی است. 

۳- بی گوانید ها ( (BIGUANIDES‏ : مت فورمین داروی اصلی این گروه است. سبب کاهش 


تولید کلوگوز در AS‏ و افزايش مصرف محیطی گلوکوز می شود. 


7 ۲۳۵ (قند ناشتا) وسطح انسولین را کاهش می دهد 
۷ پروفایل لیپید را بهبود می بخشد 
pas ۷‏ وزن اندک 
v‏ آمروزه انواع آهسته رهش مت فورمین موجود Cul‏ که عوارضن کوارشی کمتری, دارد ۸ 
Jl pul‏ » بی اشخایی » Ege‏ 6 طمع فلزی ). 
۷ دوز شروع Gal Lb‏ باشد و سپس هر ۲-۱ هفته بر اساس نتایج SMBG‏ به حداکثر 
دوز قابل تحمل تا ۰ میلی گرم در روز رسانده شود. 
مت فورمین در درمان تک دارویی موثر است ولی می توان در ترکیب با سایر داروهای 
خوراکی و با انسولین استفاده شود. 
7 مصرف طولانی مدت مت فورمین سبب کاهش عوارض میک,‌ووسکول, و احقال 
ماکرووسکولار دیابت می شود اما نتایج در عوارض ماکر‌ووسکولا, قطعی نیست. 
le ۳‏ ضه اصلی مت فورمین اسیدوز لاکشیگه است که بسیار نادر بوده و با CLI‏ دقیق بیماران قابل 
پیشگیری است مت فورمین نباید در بیماران زیر داده شود : 
۱- اختلال عملکرد متوسط کلیه ( 45<6۳8)یعنی اگر میخواهيم شروع کنیم در اين 8۲ نباید شروع 
کرد ولی اگر قبلا میخورده و OV‏ افت 8۲ پیدا کرده باید ادجست کنیم. ۱ 
۲- اسیدوز از هم‌نوع 
CHF -۳‏ نا (Decompencated),la,b‏ 
:- بیماری کبدی یا هاییوکسمی شدید 


sa pale el goth pp, کاهش‎ seg با فرمان مت‎ B12 ones سطح‎ O) 
لا در بیماران بستری» کسانی که قادر به خوردن نیستند(۱۱۳0 هستند) و کسانی که ماده حاجب‎ 
قراره دریانت کنند) . مت فورمین باید قطع گرد ر تا زمان شروع مجدد‎ L) دریافت کمده اه‎ 

متفورمین انسولین جایگزین گردد. 


داروهای محرک انسولین( که بر روی SUIS‏ پتاسیمی حساس به ۸۲۳ اثر دارند): 

« بیش ترین اثر را دربیماران دیابت نوع دو دارد که کمتر از ۵ سال از شروع پیماری OLE‏ گذشته است 
و هنوز تولید انسولین اندوژن دارند. 

۷ نسل اول سولفونیل اوره ها ( کلرپروپامید . توالازامید . تولبوتامید) امروزه استفاده نمی شوند. 

لا نکات سولفونیل اوره ها: 

۱- مهم قند ناشتا و دم قند بعداز غذا را کاهش می دهند 

۲- باید با دوز کم شروع شده و با فواصل هر ۲-۱ هفته بر اساس نتایج SMBG‏ افزايش دوز داده شوند. 

-Y‏ سطح انسولین را افزایش می دهند و باید با فاصله کوتاهی قبل از عذا مصرف شوند 

6- مصرف طولانی با کاهش عوارض میکمو و ماکم‌ووسکولا, همراه است. 


۵ گليمیم‌امید و گلیپیزایه را می ONS‏ یکبار در روز تجویز کرد و در افراد مسن ارجح هستند. 


ریباگلیناید Nuteglinide.mitiglinide . (Repaglinide)‏ سرلفرنیل اوره نیستند اما بر روی کانال 
پتاسیمی حساس به ۸۲۳ اثر می گذارد. بعلت نیمه عمر کوتاه این داروما . بلافاصله قبل از IDE‏ تجویز می 
شوند تا قند بعد از IME‏ کنترل شود. 

عارضه هیپوگلیسمی : داروهای محرک ترشح انسولین بخصوص انواع طولانی A‏ توانایی ایجاد 
هاییو گلایسمی دارند بخصوص در افراد صسن. هایپوگلایسمی عمدتا نانی از تأخیم در وعده غذایی با 
افزایش فعالیت فیزیکی . مصرف الکل با نارسایی کلیه است. افرادی که دوز بالای این داروها را استفاده 
مي کنند دجار هایپوگلایسمی طولانی مدت و خطرناک می شوند و باید در بیمارستان تحت نظارت دقیق 
قرا بگی‌ند(بستری شوند) 

اغلب سولفونیل اوره ها در کبد متابولیزه می شوند و به ترکیباتی تبدیل می شوند که از Ads oly‏ قابل دفع 
است. بنابراین مصرف آنها در بیماری های قابل توجه کبدی و کلیوی معقرل نیست. 


۷ افزایش وزن یک عارضه fo pal a‏ اوره است 


۷ برخی از سولفونیل اوره ها تداخلات دارویی مهم ۱ الکل و داروهایی نظیم وارفارین 6 آسپرین » 
کتوکونازول . مبار کننده های آلفا گلوکزیداز و فلوکونازول دارند. 
7 افزایش خطرات کاردیووسکولا, با سرلفونیل اوره دیده شده ولی افزایش مررتالیتی قلبی همراه با 


JS‏ بو راید ق ple‏ تر کات رن esl‏ نله ات 


داروهای محرک انسولین : ( داروهایی که اثر 6۳-1 را تقویت می کنند) 
۷ اینکرتین ها ترشح انسولین به واسطه ی گلوکوز را a‏ می کنند ودر درمان T2DM‏ کاربرد دارند. 
Y‏ این دارو ها هایپوگلایسمی ایجاد نمی کنند چون ترشح انسولین وابسته به گلوکوز می باشد . 

اه تست pele‏ 5 225 1ات ای ات زیر pai gle ly‏ 

ترشح انسولین به واسطه گلوکز 

.سکوب گلوکاگون 

. کاهش سرعت تخلیه معده 
بیشتر بیماران گاهش وزن متوسط و سرکوب اشتها را تجربه می کنند. 

lixisenatide , Exenatide : اگونیست کوتاه اثر‎ GLP-1 


liraglutide ,Exenatide ,albiglutide ,dulaglutide ,lixisenatide اگونیست طولانی اثر:‎ 6۱0-1 


۰ + ae Se a cl ol : Vv 
انواع طولانی اثر هم قند بعد از غذا و هم قند ناشتا را کاهش می دهند.‎ ۷ 
در پانکراس . دستگاه گوارش و مغز وجود دارد.‎ GLP-1 ol pS v 
لیراگلوتاید:‎ 
. پروتئین های سرم  نیمه عمر طولانی پیدا می کند‎ phe با اتصال به آلبومین و‎ ۷ 
علاوه بر کاهش قند خون . برای کاهش وزن در درمان‎ Liraglutide دوزهای بالای‎ YW 


7 یزان بیماری مزمن کلیوی را کم می AS‏ 


سماگلوتاید : 


v |‏ وقایم قلی عروقی و بیماری مزمن کلیوی را کاهش می دهد 
3 ۷ ریسک عوارض Hb gies,‏ را افزایش می دهد. 
YW‏ سار GLP-1‏ اگونیست ما روی 6۷۳ آثم ندارند. 


EW دوز شروع این داروها باید کم باشد تا عوارض گوارشی به حداقل برسد. عارضه جانبی اصلی‎ U 
استفراغ و اسیال است.‎ » 


3 لا از این گروه می توان در ترکیت با مت فورمین ۰ سولفوئیل اوره ها و تیازولیدیندیون ها استفاده کرد. 
2 * برای جلرگیری از هایپوگلایسمی در برخی از بیماران ممکن است لازم باشد که دوز داروهای محرک 
4 ترشح Lal gual‏ کاهتی sl‏ ۱ 

O ۱‏ در موشیا سبب افزایش ,یسک کنسم ا۱ع-) تیروئید شده است لذا در افراد با سابقه 
۱ کارسینوم مدولاری تیروئید « ly MIEN‏ بیماری های پانگراس کنترااندیکه هستند . 

3 سا این داروها سیر T2DM‏ را تغییر می دهند. 


(linagliptin, , sitagliptin ( DPP-IV مبار کننده های‎ “5 


مانع از تخریب GLP-1‏ اندوژن می شوند در نتیجه اثر انکرتین را تقریت می کنند. 

7 بدون ایجاد هایپوگلایسمی ر بدون افزایش وزن . سبب افزایش ترشح انسولین می شوند 

7 روی قند خون بعد از غذا اثر می گذارند. 

% در بیمارانی که مشکلات پانکراس دارند و در ریسک پانکراتیت هستند ( الکلی های قهار . سطح 
he‏ بالای تری گلیسیرید . مایب رکلسمی ) Subd‏ استفاده شود. 

۷ می توان در ترکیب با plo‏ داروها یا به تنهایی استفاده کرد 


۷ در بیماران با نارسایی کلیری LL‏ تعدیل دوز داده نرد. 


مبا, کننده های آلفا گلیکوزیداز ( :(Acarbose, miglitol‏ 

۷ تأخیر در جذب گلوکوز در روده ها 

ee‏ گاهتن ee‏ عرن بعد از غذا می شوند 

W‏ قبل از غذا استفاده می شوند. در لومن روده با مهار آنزیمی که سبب شکسته شدن الیگوساکاریدها 


به قند های ساده می شوند . سبب کاهش قند خون بعد از غذا می شوند. 


7 عوارض اصلی شامل اسهال . نفخ و اتساع شکم ات گرا G‏ فوایشی تلور jos‏ دارواز Sl‏ 
پیشگیری کرد. 

O‏ این داروها سطح سولفونیل آوره را افزایش می دهند و خطر هایپوگلایسمی را افزایش می دهند 
پس باید دوز سولفونیل اوره کم بشه. 

لا نباید بصورت همزمان با رزین های صفراوی Ts‏ اسید استفاده شوند و در بیماری SE‏ 
التهای روده .(IBD)‏ گاسخ‌وپارزی » 2۱9/1۱ Cr>‏ نباید استفاده شوند. 


بة pila og)‏ داروهای ضد ulus‏ کر se HDALC , Sale‏ تیال 


لا اگم در مصرف Gul‏ داروها هایپوگلایسمی رخ بدهد . بیمار باید گلوگوز مصرف کند زیرا ae phe‏ 


کرپوهیدرات های پيچیده با تأنعیر جذب خواهند شد. 


تیازولیدیندیون ها(20د):اونک۲0 :(Pioglitazone,‏ 


با اتصال ادییوسیتها سبب کاهش مقاومت ds‏ انسولین می شوند. 

سبب کاهش تجمع چربی در کید و بهبرد ذخیره اسید های چرب می گردد(درمان AS‏ چرب) 
سبب توزیع مجدد چربی از تنه به نواحی محیطی می شوند. 

سطح انسولین در گردش خون کاهش می یابد که نشانگر کاهش مقاومت به انسولین است. 
توصیه FDA‏ این است که قبل از شروع درمان عملکرد کبد بررسی شود. 


اختلال متوسط آنزیم CAS cle‏ ممکن است بعلت AS‏ چرب زمینه ای باشد و مانعی برای شروع 


۰ > * * با 


درمان نیست و حتی بعلت کاهش جربی کبد. با شروع درمان آنزیم SLD‏ کبدی کاهش می يابد. 
6 سب افزایش LDL, HDL, TG‏ بطور خفیفه می شود. 
6 سب افزایش HDL‏ مفدار بیشتر و افزایش LDL‏ مقدار اندک و کاهش TG‏ می شود. 


O‏ تبازولیدیندیونها سبب افزایش وزن ( ۲-۳ کیلوگمم ) میشوند 

فا سیب el‏ حقیف Cy S Haas‏ و افر این SUT‏ هر سم ley‏ می شون 

O‏ ادم محیطی و CHF‏ ایجاد می کند نذا در بیماران نارسایی قلی کلاس ۳و ۴ و بیماری کبدی 
کنخ ااندیکه است. 

سا همچنین سبب بدتم شدن ادم ماکول می شود. 

لا ریسک شکستگی استخوان در زنان منویوز را افزایش می دهد. 

لا سب القای تخمک گذاری در زنان با PCO‏ می شود(در PCO‏ استفاده می شود) 


) ۳ پیوگلیتازون ee‏ ات یکت کنسم مثانه زا افزانتی Ame‏ 

a) :‏ پیو؟ گلیتازون ریسک سکته مغزی مجدد و سکته قلبی را در بیمارانی که مقاومت به انسولین دارند 
4 ولی هسوز coules‏ نشده اند 3 سابقه CVA‏ یا sa S15 TIA‏ اند را Has us? als‏ 

0 مبار کننده های هم انتقالی سدیم و گلوکز ۲ Canagliflozin, dapagliflozin, (SGLT2)‏ 

) ۷ اثری روی ترشح یا حساسیت به انسولین ندارد . 

3 ش وزن مت ۱ 

. ۷ سبب کاهش وزن متوسط می شود. 

1 ۷ کاهش فشار خون سیستولی درحد MMHG‏ 3-6 رخ می دهد. 


O 5‏ به دلیل دفع ادراری گلر کز. عفونت های اد,اری در زنان و مردان شایع است. 
۳ ۷ سبب کاهش حجم دانحل عروقی و اختلال حاد عملکرد کلیه (AKI)‏ می تواند بشود. 
YW‏ مهار 56172 در سلول WI‏ پانکراس می تواند سبب افزايش گلوکاگون و درنتیجه افزایش تولید 
گلوکز در LS‏ و کترن بشود. 
DKA 3‏ یوگلیسمیک (Euglycemic)‏ در زمان بیماری های حاد یا وقتی که در pil‏ استرس نیاز 
به انسولین افزایش می July‏ ممکن است ,خ بدهد. 
امپاگلینلوزین و کاناگلیظوزین: 
۱- وقایع CVD‏ و تمامی علل مرگ ومیر ناشی از کاردیووسکولار را در T2DM‏ که CVD‏ اثبات شده 
3 دارند کم gt‏ کنند 
oY‏ سیب کاهش نفروپاتی می شوند. 
۳- کاهش بستری در بیمارستان بعلت CHF‏ می شوند. 
لا با مصرف داپاگلیفلوزین ریسک کنسم مشافه رجرد دارد. 
O‏ کاناگلیفلوزین با انزایشس ریسک آمپوتاسیون ساق و پا ر شکستگی استخوان در ارتباط است. 


CONTRAINDICATIONS 


Renal insufficiency 
(see text for GFR 
<45 mL/min), CHF, 
radiographic contrast 
studies, hospitalized 
patients, acidosis 


Renal/liver disease 


Reduced dose with 
renal disease 


Renai/liver disease 


Renal/liver disease 


Moderate renal 
insufficiency, insutin- 
deficient DM 


CHE, liver disease 


Agents that also ۷ 
GI motility 


Renal disease, agents 
that also siow GI 
motility; medullary 
carcinoma of thyroid, 
pancreatic disease 


AGENT-SPECIFIC 
DISADVANTAGES 


Diarrhea, nausea, 
lactic acidosis, 
vitamin B12 
deficiency 


GI flatulence, fiver 
function tests 


Angioedema/ 
urticarial and 
immune-mediated 
dermatologic effects 
Hypoglycemia, weight 
gain 


Hypoglycemia 


Urinary and genital 
infections, polyuria, 
dehydration, 
exacerbate tendency 
to hyperkalemia and 
DKA; see text 


Peripheral edema, 
CHF, weight gain, 
fractures, macular 
edema 


Injection, nausea, 
T risk of hypoglycemia 
with insulin 

Injection, nausea, 

T risk of hypoglycemia 
with insulin 
secretagogues 


Injection, weight gain, 
hypoglycemia 


Comphance difficult, 


longterm success 
low 


AGENT-SPECIAIC 
ADVANTAGES 


Weight neutral, do not 
cause hypoglycemia, 
inexpensive, extensive 
experience, | CV 
events 


Reduce postprandial 
glycemia 

Well tolerated, do not 
cause hypoglycemia 


Short anset of action, 
lower postprandial 
glucose, inexpensive 


Short onset of action, 
lower postprandial 
glucose 

do not cause 
hypoglycemia, 

4 weight and BP; see 
text for CVD effect 


Lower insulin 
requirements 


Reduce postprandial 
glycemia, weight loss 


Weight loss, do not 
cause hypoglycemia; 
see text for CVD effect 


سای 


Known safety profile 


Other health benefits 


HBA. 


REDUCTION 


(%)? 


1-2 


0.5-0.8 


0.5~0.8 


4-2 


05-0 


0.5-1.0 


0-4 


0-0 


Not limited 


EXAMPLES* 


Metformin 


Acarbose, miglitol, 
voglibose 

Alogiiptin, finagliptin, 
saxagliptin, 
sitagliptin, 
vildagliptin 
Glibomuride, 
gliclazide, 
glimepiride, glipizide, 
gliquidone, glyburide, 
glyclopyramide 
Mitiglinide 
nategiinide, repaglinide 


Canaglifiozin, 
dapagliflozin, 
empagiiflozin, 
ertugliflozin 


essa 
Pioglitazone, 
rosiglitazone 


Pramlintide 


Albiglutide, 
dulaglutide, 
exenatide, liragiutide, 
lixisenatide, 


_| Semaglutide 


See text and 
Table 397-4 


Low-calorie, lowfat 
diet, exercise 


سایم داروها برای درمان T2DM‏ 


رزین متصل شونده dy‏ اسید صمراوی : 


۹ A ON 


: Cyt S098 


مکانیسم آنها در کاهش قند خون نامشخص است. 


۲ در درمان T2DM‏ تأیید شده است. 


شایعترین عوارض گوارشی هستند (یبوست . درد شکم . تهوع ). 


MECHANISM OF 
ACTION 


J Hepatic glucose 
production 


Gl glucose‏ بط 
absorption‏ 


Prolong endogenous 
GLP-1 action; 
T Insulin, £ glucagon 


T Insulin secretion 


4 


T insulin secretion 


T renal glucose 
excretion 


J insulin resistance, 
T glucose utilization 


Slow gastric emptying, 
+ glucagon 


T insulin, 4 glucagon, 
Slow gastric emptying, 
satiety 


T Glucose utilization, 
+ hepatic glucose 
production, and other 
anabolic actions 


4 Insulin resistance, 
T insulin secretion 


Biguanides” 


a-Glucosidase 
inhibitors®” 

Dipeptidy! peptidase IV 
inhibitors°** 


Insulin secretagogues: 
Sulfonylureas” 


insulin secretagogues: 
Nonsulfonylureas*™ 


Sodium-glucose 
cotransporter 2 
inhibitors** 


Thiazolidinediones"* 


Amylin agonists¢*" 


GLP-1 receptor 
agonists*’* 


insulin’? 


Medical nutrition 
therapy and physical 
activity” 


v‏ شتا گیرنده دويامین است و در درمان دیابت ASE‏ شده اما تفش Ol‏ هنوز مشخص نیست. 


۱۰۷ 


Jal @‏ خلت وه نو ان Sse‏ از درمان در بیماران T2DM‏ مد نظر باشد. بخحصوص افرادی 
Ae aS ee‏ هن ان و ae‏ ۱ بحصوص yl‏ 


که لاغر هستند ر با کسانی که کاهش وزن شدید پیدا کرده اند ر کسانی که بعلت 
بیماری کبدی یا کلیوی شدید امکان تجویز داروی خوراکی نیست با بیماران بستری در 
بیمارستان ر بیماری های SE‏ 


لا شروع درمان با دوز منفرد از انسولین طولانی U/kg/day) al‏ 0.2-0.4 )در زمان pes‏ یا قبل 


از خواب ( ۰۱۱۳۳۱ گلارژین . دیمتر . دکلودکی) شروع ميشود. 


5 ۷ انسولین منفرد شب موثر تر از انسولین منفرد صبح است. 
23 ۷ گلارژین U/day or 0.1u/kg/day)‏ 5-15).اين میزان از انسولین براساس نتایج SMBG‏ ۱۰/۸ 


تغییر داده می شود(کم یا زیاد) 
انتخاب اولین داروی پایین آورنده قند: 


۹ Se AN 


3 انسولین دارد. 
le ۷ [‏ گلایسمی شدید تر mB/dl)‏ ۲۵۰و بالاتر ) ممکن است بصورت نسبی به داروی خوراکی پاسخ 


بدهند اما بعید است که نرمو گلایسمیک شوند(انسولین لازمه) 


1 انسولین بعنوان اولین BS‏ درمان د, کسانی که های‌گلایمسی شدید(۲۵۰-۲۰۰۱۱9/01) دارند و یا 
» را قطع ae‏ و با خوراکی ادامه دهیم. 

3 

a‏ نکات کلی داروها 

WI مهار کننده‎ ۰ DPP-IV گیرنده 618-1 ؛ مهار کننده‎ Cai Sl. انسولین‎ gla اء اثر محرک‎ eb 

J‏ گلیکرزیداز و مهار کننده SGLT2‏ در کاهش قندخون فوری است اما بی گوانیدها و 

۲ تیازولیدیندیونا با تأخیر چند هفته ای شروع می شود. 

pee ۳1 ty‏ انسولین 3 داروهای تحریک gees‏ ترشح اتمه yh‏ سایر دار و la‏ بصورت مستفیم 

a 


IDF 5 FDA‏ مت فورمین را Ol gees‏ داروی اول در تمام موارد Ke)‏ ممنوعیت (La‏ پيشنهاد می 


تعدادی از درمان های ترکیی که موفق بوده اند: 


i) 


Q 


oe 


+ 


مت فورمین + داروی خوراکی دوم 

نت gh‏ رین ۰۳ | تست گر تلم GLPHE‏ 

مت فورمین + انسولین 

انسولین طولانی آثر + اگونیست گیرنده 6۱۳-1 

مکانیسم Al‏ داروی اول و دوم باید متفاوت باشد تا اثر هم افزایی داشته باشد. 

بیمارانی که 2۷۲ دارند . empaglifluzie ,canaglifluzine‏ و لياگلوقايه باید مدنظر باشد. 


ي ترکیب با دوزهای ثابت از داروهای خوراکی موجود می باشد اما اثر بخشی بیشتری نسبت به به 


دساندن کاروی Jal‏ دار 

اگر با ترکیب دو دارو به هدف نرسیدیم ۰( بر اساس ۲۱۵/۸1 سه (sl‏ داروی خوراکی سوم یا 
اگونیست گی‌نده 61۳-1 يا انسولین باید اضافه شود. 

زمانی که نیاز od pil a‏ خیلی زیاد شود(۱/۲8 ۲-۱ در روز ) . انسولین اندوژن کاهش می یابد و 
مقاومت به انسولین بالاست. در افرادی که نیاز به بیش از۱(/8 ۱ در روز از انسولین طولانی اثر 
دارند باید درمان ترکییی با مت فورمین پا تبازولیدیندپون مد نظر قرار گیرد. 

ترکیب انسولین + تبازولیدیندیون سبب افزایش وزن و pal‏ محیطی می شود و نیاز به کاهش دوز 
انسولین برای جلوگیری از هایپو گلایسمی دارد. 

اذرادبکه بیش از Poo‏ واحد انسولسن در روز نبازدارند میتوان از انسولین تخلیظ شده استفاده کرد. 
درمان ppl vk‏ 

پیوند کامل پانکراس در T1DM‏ سبب نرمال شدن قند می شود. 

پیوند سلول های جزیره ای روش کمتر تهاجمی است که در 110۷ می تواند انجام داد ولی فعلا 


در حد 5 تحفیفاتی anor:‏ 


انجام می شود که به دلیل دیگری ( مثل پیوند کلیه ( ایمونوساپرسیو دریافت می کنند با از 


۷ در بیمارانی که بعلت پانکراتیت مزمن کاندید پانکراتکتومی برای کنترل درد هستند . می توان پیوند 
اتولوگ سلول جزیره ای انجام داد تا از بروز DM‏ پس از پانکراتکتومی جلوگیری کرد. 

O‏ جراحی متابرلیک ( جراحی باریاتریک ) که در درمان چاقی در بیماران 12100 استفاده می شود ار 
بخش است و گاهی بصورت درامایک سبب از بین رفن دیابت و یا کاهش نیاز به داروهای 

3 ضد دیابت می شوداثر بخی این جراحی در دیابتی های تیپ ۲ GL‏ بیش از درمان دارویی بوده 

3 است و طبق ADA‏ جراحی باریات‌یک در ۲:0۷ و 30> BMI‏ که با درمان هینه قند 6 هنوز به 


3 کنخرل نرسیده اند توصیه شده است. 
3 3 
۱ اخحتلالات ale‏ ناشی از هایپر گلایسمی شدید: 


Y 3‏ هر بیمار ۲20 و ۲1۳0 با هاییرگلایسمی شدید ) (BS <250 mg/dl‏ باید از نظر ثبات بالینی 

2 شامل وضعیت هیدراتاسیون و وضعیت هوشیاری ارزیابی شود. اگرچه خیلی از بیماران دیابتی با 
2 هایی رگلایسمی علائم اندکی دارند. باید از نظر DKA‏ و HHS‏ ارزیاپی شوند. 

۷ در ۲:00 زمانی که هایپرگلایسمی شدید وجود دارد ( (BS <250 mg/dl‏ یا در soley‏ حاد با 

علائمی مثل تهوع . استفراغ و درد شکم UL‏ کتون بعنوان شاحص DKA‏ جک شرد. اندازه گیری 

bu 7‏ هیدورکسی بوتیرات سرم نسبت به کتون ادرار ارجح است چرن در تست ادرار فقط 


استواستات و استون جک می شود. 
4 ۴ در گذشته DKA‏ علامت at lt‏ ۲:08 شناعته می شد اما در برخی بیماران ۲200 که تحت 
5 مان با Jo‏ 25 زاگ els.‏ هس lar Gi‏ تاد Sgt‏ 


‘ می شود‎ o> T2DM در‎ ad | بطور‎ HHS v oe 


J 
: DKA کتو اسیدوز دیابتی‎ 3 


v ۷‏ علائم J ote)‏ ۲۹۷-۷) معمولا در طی ۲۶ ساعت اتفاق می افتد . 
) ۷ تهوع و استفراغ اغلب بارز هستند و وجود تهوع استفراغ در یک فرد دیابتی نیازمند بررسی از نظر 
DKA‏ است . 
۷ درد شدید شکم می تواند پانکراتیت يا پارگی احشاء را تقلید AS‏ 
WY 2‏ ماییرگلایسمی منجر به گلوکوزوری . کمبود حجم و SE‏ کاردی می شود.از دست رفتن حجم و 


وازودیلاتاسیون عروق محیطی سبب افت فشار می شود. 


(kussmaul) 2s ۷‏ کوسمال و بوی میوه در تنفس بیمار ( ثانویه به اسیدوز متابولیک و افزایش 


dent DKA های کلاسیک‎ al ) استون‎ 


افت هوشیاری مثل عفونت و هایپوکسی برر 


سی شوند. 


7 حق در غیاب تب AUC‏ عفونت بعنوان عامل ایجاد کننده DKA‏ باید بررسی شود. 


Physical Findings 
Tachycardia 
Dehydration/hypotension 


Tachypnea/ussmaul respirations/ 
respiratory distress 

Abdominal tenderness {may 
resemble acute pancreatitis or 
surgical abdomen} 


Lethargy/ obtundation/ cerebral 
edema/possibly coma 


۹ oS 
13.9-33.3 (250-600) | 33.3-86.6 (600-1200) 


125-135 135-145 
Normal to T Normal 
Normal Normal 
Normal 
Normal Normal 
Slightly T Moderately T 


300-320 330-380 


2 


<15 Normal ما‎ slightly J 
6.8-7.3 >7.3 

20-30 Normal 

1 Normal to stightly T 


Inadequaie insulin administration 
infection (pneumonia/UTI/ 


Infarction (cerebral, coronary, 


"Large changes occur during treatment of DKA. bAlthough plasma levels may be 
normal or high at presentation, total-body stores are usually depleted. 


Symptoms 
Nausea/vomiting 
Thirst/ polyuria 
Abdominal pain 
Shortness of breath 

Precipitating events 


gastroenteritis/sepsis} 
mesenteric, peripheral} 


Drugs (cocaine) 
Pregnancy 


‘Glucose,* mmol/ 
(mg/dL) 
Sodium, meq/L 
Potassium®* 
Magnesium® 

Chioride* 

Phosphate®# 
Creatinine 

Osmolality (mosm/mL} 
Plasma ketones? 
Serum bicarbonate,® 
meg/L 
Arterial pH 
Arterial Pco,,* mmHg 
Anion gap*(Na [Cl + 
HCO,)) 


پاتوفیزیولوژی : 


۱- کمبود مطلق یا نسبی انسولین 

۲- افزایش هورمونهای کانتررگولاتوری است ( گلوکاگوین . کتکول امین » کورتیزول و هورمون رشد) 
x‏ ۳- مارکرهای التهابی (سایتوکین ile‏ 6۴)در DKA‏ و tall HHS‏ می يابند. 

6 کاهش انتقال دهنده GLUTA‏ می شود که سبب اختلال در برداشت گلوکوز در عضله اسکلتی و 
بانفت چربی می شود و متابولیسم گلوکوز در داخل سلول کم ميشود. 

oO‏ ۵- کتوز ناشی از افزایش آزاد سازی اسید چرب آزاد از بافت چربی است در حالت gale‏ اسید چرب 
2 آزاد در کبد به VLDL‏ تبدیل میشوند. اما در DKA‏ جهت افزایش گلوکاگون pd pie‏ کبدی تغییر 


کرده و از طریق فعال شدن آنزیم | cranitine palmitoyltransforeanse‏ کترن ترلید می 


> شود. این آنزیم برای ورود اسید چرب به داخل میتوکندری ضروری است. 
A 7‏ در PH‏ نرمال کتون بادی ها توسط بی کربنات خنثی می شوند. وقتی که ذخایر بی کربنات تخلیه 


شود اسبدوز متابولیک ze‏ میی ALS‏ 


+ اختلالات آزمایشگاهی و تشخیص : 
وجود ۳ شرط همزمان لازم است: 
۱- هاییر‌گلایسمی (BS < 250 mg/dl)‏ 
و 
۳- اسیدوز متابولیک HCO3 > 15 mmol/L)‏ همراه با افزايش آنیون گپ) 
گامی قند خون فقط اندکی افزایش یافته است و ممکن است نرمال هم باشد euglycemic DKA)‏ ).این 


حالت در بیمارانی که تحت درمان با مپار کننده های SGLT2‏ هستنه دیده می شود. 


۷ علی رغم اینکه محتوای پتاسیم کل بدن کم می شود. پتاسیم سرم در بدو تظاهرات ممکن 
3 است ثانویه به اسیدوز و کاهش حجم کمی افزايش يافته باشد. 

۷ ذخایر کلی کلسیم و IS‏ و فسفر و منيزیم در بدن کاهش می Lb‏ اما ضرورتا این کاهش در سطح 
سرمی بروز پیدا نمی کند( بعلت کاهش حجم و هاییرگلایسمی ) 


۷ لکوسیتوز. هایپرتریگلیسریدمی و هایپرلیپوپروتئینی اغلب یافت می شود. 


۱۲ 


O‏ هیم‌آمیلازمی . بخصوص chs‏ که همراهی با درد شکم باشد. نشانگر پانگم‌اتیت است . اگرچه 


Pl تیست و‎ eS بانگراتیت‎ pe و برای‎ Gal, Aly اغلت از غاد‎ DKA در‎ sl Liz 
. به پانکراتیت شک کردیم باید لیپاز چک کنیم.‎ 
1,6 mmol/L «lee سدیم اندازه گیری شده سرم پایین است ( به ازای هم 1001019/01 قند بالات از‎ 
سدیم کاهش می یابد). سدیم نرمال در 0۱6۵ نشانگم کاهش حجم شدید تر است.‎ 
بطور خفیف تا متوسط‎ 2(NA+K) + GLU/18 + BUN/2.8 اسمولالیتی محاسبه شده سرم‎ O 
پایین تر است.‎ HAS افزایشس یافته است اما اسمولالیتی نسبت به‎ 
سیلامین سبب مثبت کاذب شدن واکنش با نوار‎ ogy لا داروهای خاصی منل کایتویر‌یل یا‎ 
نیتروپروساید می شوند(تست کتون معمولی مثبت کاذب میشه)‎ 
اندازه گیری بتاهیدروکسی بوتیرات سرم يا ادرار ارجح است چون به طور دقیق تری سطح کتون‎ 
موجود در بدن را نشان می دهد.‎ 
سطح هایپر گلایسمی و میزان اسیدوز با هم ارتباط ندارند‎ ۴ 


۷ کتون اساس تشخیص 0۷۵ است و می توان با آن DKA‏ را از هایپرگلایسمی ساده افتراق داد. 


تشخیص های افم‌اقی DKA‏ : 


۱- کتوز ناشی از گرسنگی(معمولا قند VL‏ ندارند) 
۲- کتواسیدوز الکلی ( معمولا ی کربنات > 1508/01 است) 
ple -۳‏ انواغ اسیدوز ها با آئیون گپ بالا 


DKA درمان‎ ** 
v 


v 


اگر بیمار استفرام يا کاهش سطح هوشیاری دارد باید NGT‏ تعبیه کنیم که از آسپیراسیون 
جلوگیری شود. 

اساس درمان در 1۸ ارزیابی مکرر ژر نو بهیود اختلالات SS gilts‏ است. 

یک جدول کامل از علائم She‏ مایعات دریافتی و دفع gle abl Glan‏ آزمایشگاهی و 
انسولین تجویز شده باید نعبیه شود. 

بعد از شروع نرمال سالین برلوس اولیه . جایگزینی سدیم و آب آزاد باید در طی ۲۶ 
ساعت بعدی انجام شود ( اغلب ۵-۳ لیتر ) 

وقتی همودینامیک پایدار شود و Ob pe‏ ادراری کافی برقرار شد سرم باید بر اساس میزان 
کمبود مایم به نیم فرصال تخیر یابد. 

روش دیگر شروع سرم Bay‏ ل#کقات است که ga IS pale‏ ناشی از نرمال سالین را کاهش 
می دهد. 

معمولا انسولین وریدی کوتاه اثر از 0.101/18 وزن بدن بلافاصله تجویز می شود و در 
ادامه درمان انفوزیون انسولین به میزان U/K B/D‏ 0/1 از انسولین رگولار تجویز می شود 
عون OS‏ لا سرعت انفوزیون با آن اسان تفر 

هم چنین می توان با انسولین کوتاه اثر آنالوگ هم بصورت زير جلدی درمان را انجام داد. 
انسولین وریدی تا زمانی که اسیدوز از بین برود و از نظرمتابولیک پایدارشود ادامه می AL‏ 
انسولین طولانی اثر + انسولین کوتاه اثر زير جلدی . دم اولین زمانی که بیمار قاد, به 
خوردن پوف باید آغاز شود زیرا سبب کوتاه شدن زمان بستری بیمار می شود. 


معمولا قند خون با سرعت mg/dl‏ 50-100 در ساعت کاهش می یابد . 


O‏ کاهش قند خون در ۱-۲ ساعت اول ممکن است سریعتر باشد و ناشی از افزايش حجم 


است. وقتی قند خون به mg/dl‏ 200-250 ,سید باید به سم م نیم نرمال « محلول 
قندی اضافه شود تا قند خون mg/dl‏ 150-200 حفظ شود و انفوزیون انسرلین نیز 
برای جلوگیری از کترز LL‏ ادامه یابد. 

اصلاح سریعتر قند سبب بروز ادم مغزی می شود. 

با بهبود کتوز . بتا هیدروکسی بوتیرات به استواستات تبدیل می شود و تست آزمایشگاهی 
با نوار نیتروپروساید مشبت قم می شود. 


Ya 


yA 


۳ بسقه tulad Ups‏ کلر » اتبون کب زر یتابن کریدات ! برمال مین شود , 


۷ اسیدوز هاییرکلرمیک ( با بی کربنات mmol/l‏ 15-18 ) اغلب در پی درمان موفق رخ 
می دهد و بندریج با بازسازی بی DLS‏ و دفع کلر از کلیه اصلاح می شود. 
اصلاح و جایگزینی پتاسیم بعد از برقراری جریان ادراری و abl‏ سطح نرمال پتاسیم باید 
صورت پذیرد.اگر سطح پتاسیم اولیه بالاست . باید اصلاح پتاسیم تا زمان نرمال شدن سطح سرمی 
آن به تعویق افتد. 
۷ اضافه کردن meq‏ 20-40 پتاسیم به هر لیتر مایم دریافتی منطقی است اما ممکن است 
پتاسیم بیشتری نیاز شود. 
۷ برای کاهش حجم IS‏ دریافتی می توان بجای پتاسیم کلراید از پتاسیم فسفات يا پتاسیم 
Sokal‏ استفاده کر 
is V‏ حفظ پتاسیم به بالاتم از meg/I‏ 3/5 است. 
O‏ علی رغم کاهش بی کربنات . جایگزینی بی کربنات نیاز نمی باشد. 
در واقع جایگزینی بی OLS‏ و اصلاح سریع اسیدوز سب اختلال عملکمد قلب ¢ کاهش 
اکسیژن رسانی Gals‏ و تشدید هایپوکالی و در بچه ها سبب ادم مغزی نیز می شود. 
O‏ با این حال در صورت اسیدوز شدید (شریانی۳۲۱>7). طبق توصیه ۰۸۵۸۵ تجویز 30 
۱ از سدیم بی کربنات در 200 سی سی آب مقطر به همراه ۲۱60/۱ 10 پتاسیم 
کل ایك به مت ۲ ساعت tll‏ زیون تا رسیدن. PA‏ به بالاتو از ۷ صورت می گیرد , 
لا هایپوفسفامی می تواند رخ بدهد اما در مطالعات تجویز فسفات سودمند نبوده است .اگم 
فسفات کم از 1160/۱ بوف با مانیتور کردن سطح کلسیم سرم . جایگزینی فسفات باید 
مدنظ باشد. 


عوارض و مورتالیتی : 


زمینه ای ایجاد کننده مثل عفونت یا سکته قلبی است . 
v‏ ترومبوز Cg‏ خونریزی گوارش فوقانی و DKA 52 ARDS‏ کامپلیکه رخ می دهد. 


۱۱۵ 


3 ۷ عارضه اصلی غیرمتابولیک درمان DKA‏ ادم مغزی است و اغلب در بچه ها در حینی که 


اما از مایع درمانی بیش از حد و اصلاح سمیع قند خون باید پرهیز شود. 


1 انماژه os oS‏ مرن فد هون 

۲ چک کفرن ادراز اگر WS‏ حون بیش از ۲۱۵/۵1 250 oy‏ 
۳ مصرف مایعات برای bir‏ هیدراتاسیون 

4 ۶ ادامه با افزایش انسولین 


Hyperglycemic Hyperosmolar state 


۳ + کاهش مصرف ماد غذایی که بدنبال کاهش سطح هوشیاری بوده+ لتارژی + LS‏ 
VW 3‏ معاینه فیزیکی : دهیدراتاسیون شدید و افت فشار 6 SU‏ کاردی و تغییر هوشیاری. 

O ۲‏ بطو, قابل توجبی CWC‏ تبوع . استفراغ . درد شکم و تنفس کوسمال AS‏ شاخص 
1 ۸ سهستند وجود ندارند. 


پاتوفیزیولوژی : کمبود نسبی انسولین و کاهش مایعات دریافتی علت زمینه alee AAS el‏ 


3 شدت DKA‏ نیست. 


۷ در HHS‏ نسبت به DKA‏ سطح هورمون های کانتررگولاتوری و اسید چرب آزاد کمتر است 
۷ سطح کترن معمولا کمتر از 019 است. 
۰ یافته های آزمایشگاهی و تشخیص : 

۱- هاییرگلایسمی قابل توجه ( قندخون حتی ممکن است بالاتر از mg/dl‏ 1000 باشد) 
-Y sy‏ هایپراسمولالیتی (بیش از mosmol/dl‏ 350 ) 


۳- ازوتمی پره رنال+سدیم نرمال یا کمی پایین است(اصلاح نشده) 


م۳9 


۵- اسیدوز با آنیون گپ بالا در حد خفیف ممکن است ثانویه بر اسیدوز لاکتیک وجود داشته 
Ach‏ ۱ 

1- اگر کتووری متوسط وجود داشته باشد. ناشی از ety‏ است. 

درمان۲۱۲۱5: 

DKA guys ¥‏ و HHS‏ وجه مشترک دارند. 

ور ues HHS‏ اناسون Sty!‏ است: 

oe ۷‏ با درمان مناسب:» مورتالیتی HAS‏ نسبت به DKA‏ بیشتر است(نا AYO‏ 

ale ¥‏ درمانی با Gas‏ پایدار کردن همودینامیک آغاز می شود( ۳-لیتر نرمال سالین در 
طی ۲-۳ ساعت اول ) در این شرایط اگر سدیم سرم بالاتر از ۱60/۱ 150 بود باید از 
سرم فیم فرمال استفاده کنیم. 

Vv‏ بعد از پایدا, شدن همودینامیک. جایگزیی مایعات با سرم های هایپوتونیک ( نیم 
نرمال و سپس ۳۷۷590 ) صورت گید (سرعت CC/H‏ 200-300 از سرم هایپوترنیک) 

۷ جایگزینی پتاسیم اغلب ضروری است وسطح پتاسیم Lb‏ مانیتور شود. 

۷ ممکن است همراه با کمبود منیزیم باشد که AL‏ اصلاح شود . 

۷ هایپوفسفاتمی ممکن است در سیر درمان رخ بدهد که با تجویز پتاسیم فسفات و شروع 
تغذیه خوراکی اصلاح میشود. 

۲ میزان مناسب انسولین U/kg‏ 0.1 ۱۷بولوس وسپس ۱/۷8/8 0.1 به شکل انفوزیون 
است. اگر قند پایین نیامد. سرعت انفوزیون را دو برابر می کنیم و مثل DKA‏ وقتی قند به 
به mg/dl‏ 200-250 رید Sub‏ قند به مایحات دریافتی اضافه شوه و انسولین به 
u/kg/h‏ 0.1-0.02 کاهش subs‏ 

انسولین وریدی باید تا زمان ایجاد food‏ خوراکی در بیمار و شروع gol‏ لین زیر Bre‏ 

meee 
بیمار باید با انسولین ترخیص شود اگرچه در بعضی بیماران می توان بعدا درمان را به‎ 


داروهای Sle‏ تعییر داد. 


۱۷ 


vie 


v 


v 


0 


Q 


مدیریت بیماران Seles‏ بستری در بیمارستان : 


ws‏ در هنگام S89 1S pos‏ کتر لب فتل با تروش 0 باید ارزیابی شود. 


الکترولیتها؛ عملکرد کلیوی و وضعیت حجم داخل عروفی باید ارزیابی شود. 


برگشت به درمان به حالت قبل از بستری است. 


we 


کول فد باعث بهبو د us 45 | we‏ شود اما بهترین عدد Ad‏ در بیماران بسترق 1 مسشحصر ۱ las ms‏ 


در بیمارانی که قبلا دیابتی نبوده اند اما قند خونشان به میزان متوسط بالا می رود. شروع انسولین و 
رساندن قند به نزدیک به نرمال» پیش آگهی را بهتر می AS‏ 
د, بیماران بستری 3 JAS ICU,‏ شدید قند و هایپوگلایسمی های شدید مکم, با مورتالیی 
بیش تری نسبت به کنترل متوسط قند Bl pod‏ بوده است 

لا ADA‏ پيشنهاد می کند که در بیماران بستری a‏ اهداف زیر برسیم : 

1 در مام بیماران بدحال و pat‏ بدحال: قند mg/dl‏ ۱۴۰-۱۸۰ 

۲ در برخی بیماران محدود : قندال/19 ۱۱۰-۱۴۰ با پرهیز از بروز هایپوگلایسمی 

Shy با السولین کوتاه اثر به تنهایی در زمان افزایش فند خون‎ Sliding Scale استفاده از‎ O 


ad 


دوز انسولین کوتاه اثر باید براساس قند حون بیمار. حساسیت بیمار به انسولین و میزان کربوهیدرات 
مصرفی تنظیم شود. برای مثال در ploy‏ لام انسولین اصلاح کننده | واحد به ازای هم11 /۵۰۱۷9 
قند بالاتر از هدف است. اگر بیمار چاق است و مقاومت به انسولین دار انسرلین مکمل ۲ واحد 
به ازای هم d0mg/dl‏ 15 بالاتر از هدف است. 

بیماران THD‏ که قرار است تحت بیهوشی و جماهی قرار گیرند با شدیدا بدهال مستند می بایست 
انفوزیون مداوم انسولین داشته باشند ( از طریق Ons stl‏ وریدی یا دستگاه انفوزیون ) يا دوز 
انسولین طولانی ثم را کاهش بدهیم و قبل عمل بزنیم . 

در TiDM‏ زمانی که عمل طولانی است يا بیما, شدیدا بد حال است. انفرزیون انسولین رگولار 
با دوز ۱/۳ 0.5-1 ارجح است. 

اگر عمل جراحی کوتاه است ( کمتر از ۲ ساعت ) کاهش ۵۰-۲۰ انسولین پایه و کاهش یا 


قطع انسولین کوتاه (pil‏ کافی است. 


۱۸ 


2 افراد مبتلا به TDM‏ حین بستری را می توان با انفوزیون انسولین(چپ) یا انسولین زیم 
جلدی طولانی اثر ( کاهش 1۵۰-۲۰ دوز بسته ay‏ شرایط بالینی ) به اضافه انسولین کوتاه ار 


قبل وعده غذایی مدیریت کد. 


O‏ بعد از بستری داروهای خوراکی کاهنده قند خون باید قطع شود و زمانی که بیمار از نظر 


بالینی پایدار شد و برنامه ترخیص وجود دارد می توان داروهای خوراکی را مجددا آغاز نمود. 


: حظات ویزه در دیایت‎ We 


۱- تغذیه کامل وریدی ) ۳۱]) : 


کی TPN‏ از به Sl‏ لین را ششیدا اف یش مین دهد 


۷ افرادی که سابقه DM‏ نداشته اند با TPN‏ ممکن است هاییر گلایسمی پیدا 


کنند و نیاز به السولین پیدا خواهند کرد. 

انفوزیون وریدی ارجح است. 

مقداری از این انسولین را می توان بطور مستقیم به محلول TPN‏ اضافه کرد 
تغذیه کامل روده ای TEN)‏ نیاز به انسولین را زیاد می کند یا 
هایپرگلایسمی را بدتر می AS‏ 

انسولین کوتاه اثر يا متوسط الاثر ( مثل (NPH‏ باید استفاده شود تا در صورت 
قطع تغذیه. مانع از بروز هایپوگلایسمی شود. 

بیماران ۲:00 نیز ob‏ انسولین طولانی اثر( ۱/۲8/0۷ 0.1-0.02) 
Bass‏ که فا Sl‏ سر TPN‏ با TEN‏ قم ان فان Spas‏ اخسرلین بان 


۲- گلوکوکورتیکونیدها 


v 


و تولید گلوکوز در QI AS‏ می دهند و ترشح انسولین را مختل می 
کنند که سیب نادتر ندال ls ya pe IS pile‏ ها و با بروز pers pele‏ 
ی 39 

= هاییر گلایسمی جدیدا ایجاد شده در درمان با دوز استروئید ( بیش 
maz!‏ ۵ د, روز پردنیزولون يا معادل آن ) باقی بماند. به آن دیابت ناشی 


از اسخروئید می گریند. 


۱۱۹ 


_ 


۷ اثر استروئید بر روی فند حون واپسته به دوز است. 


7 اگر قند خون ناشتا نزدیک به نرمال att‏ داروهای خوراکی ( سولفونیل 


اوره . متفورمین و...) برای کنترل فند کافی هستند. 
Vv‏ ار قند ناشتا بالاتم از 200mg/dl‏ باشد. انسولین لازم است . 
انسولین کوتاه انر به تضایی ممکن است کافی باشه رلی اگر قندهای بعد 
غذا بالا برد در شمراهی با اسو لین طولانی اثر استفاده شود. 
کنخرل دیایت در افراد مسن تم : 
بدتر شدن بیماری زمینه ای شناختی و بیماری قلبی عروفی می شود. 
۷ فثار خون و دیس لیپیدمی هم Lb‏ در افراد دیابتی مسن درمان شوند. 
اثر بخشی درمان فشار حون مشخحص است اما اثر درمان دیس لیپیدمی کمتر مشخص شده 


وضعیت باروری : 


۷ قدرت باروری در مردان و زنان دیابتی طبیعی است. 

۷ حاملگی با مقاومت به انسولین قابل توجه همراه است و افزایش نیاز به انسولین سبب تشدید 
دیابت می شود و ممکن است سبب بروز GDM‏ شود. 

۷ سطح بالای گوکوز برای جنین تراتوژن است و به سرعت از جفت رد می شود اما انسولین 
از جفت به راحتی عبور نمی کند. لذا هایپرگلایسمی در مادر سبب تحریک ترشح انسولین 
در جنین می شود. اثر آنابرلیک روی جنین سبب ماکروزومی می شود. 

GDM v‏ در 1۷ از حاملگی ها رخ می دهدتوصیه cle‏ فعلی غربالگری pte‏ تحمل گلوکوز در 
سن حاملگی ۲۸-۲۴ هفته د, زنانی است که سابقه دیابت ندارند. 

O‏ درمان GDM‏ منابه افراد باردار مبتلا به دیابت برمبنای تخذیه و فعالیت و انسولین است. 
داروهای خوراکی در بارداری تأیید نشده است اما متفورمین و گلی بوراید آثر بخش بوده 
اند و سمیت ندارند. 

۳ مورتالیتی و مور بیدینی در مادر و جنین افراد GDM‏ با جمعیت عمومی تفاوتی ندارد. 

افرادی که دجار GDM‏ می شوند در ریسک بروز ۷ در etn!‏ هستند و باید از نظر دیابت 


غربالگری شوند(هر۳ سال) 


لا درمان شدید با انسولین و ۲۱۵۸1 AOS‏ از 6/5% بای اضراد دیابتی که قصد lab‏ 
مهمترین دوره برای کنترل قند خون زمان ابتدای باردای است که چنین در ویسکه deg‏ قراو دارد 
و اگر در زمان لقاح Cols‏ کنترل ote‏ نباشد. ریسک بروز نا هنجاری ۱۰-۶ ply‏ جمعیت gale‏ است 


Seal fey‏ از دستگاههای تزریق اتوماتیک انسولین با چحک قند استفاده بشه. 


در طی بارداری HDATC sub‏ هم ۲ماه یکبار ارزیابی شود(هر‌چند در بارداری تغییراتی داره) 


لییودیسترونی دیابی : 
v‏ یه از eed‏ دقن pe‏ للیی. کته Spat jo‏ 


بصورت ژنرالیزه يا اکتسابی جزئی از بیساری اقوایمیون است. 
heed‏ دیستروفی ژترالیزه با کمبود لیتین و مقاومت یانب انس Jeg‏ و موارد زیر بیز همراه تیه 
آکانتوزیس نیگر‌یکانس» استئاتوز کبدی و هایم‌تریگلیسیر‌یدمی شدید. 


۳ لییتین نوترکیب انسانی ( (METRELEPTIN‏ ممکن است جهت کنترل متابولیک در لیپودیستروفی 
ژنرالیزه موثر باشد اما با تولید Gol‏ بادی های مهار کننده همراه است. 

> مبار کننده های پروتفاز در درمان HIV‏ استفاده می شوند و با تجمع چربی در ناحیه احشا 

و شکم و خلف گردن همراه هستند. افزایش مقاومت dy‏ انسولین ر دیس لیپیدمی 

دیده می شود.از لحاظ ظاهری شبیه کوشینگ است. درمان لبپردیستروفی ناشی از HIV‏ 

عوارض دیابت: 
۷ عوارض ناشی از دیابت اغلب تا دهه دوم هایپرگلایسمی ظاهر نمی‌شود اما عوارض مربوط به بیماری 
های عروق کرونر ممکن است قبل از آنکه هایپررگلایسمی بارز شود. ایجاد گردد. 

۷ عوارض عروقی به دو دسته میکرووسکولار ( رتینو پاتی. نوروپاتی و نفروپاتی) و 
ماکرووسکولار(۳۱]0) PAD‏ بیماری عروقی مغزی) تقسیم می شوند. 

۷ عوارض میکرووسکولار اختصاصی Cubs‏ هستند اما عوارض ماکرووسکولار پاتوفیزیولوژی مشابه 


is!‏ دارند که در جمعیت عمومی و در افراد pols‏ یکسان ات ان 


Vv) 


v‏ برخحی مطالعات نشان داده اند که 


ذیایت رنسشک. piled‏ و افلالات 


شناختی رازیاد می AS‏ 

عرارض میکرووسکولام هم در 
۸ و مم در it T2DM‏ 
از هاییر گلایسمی مزمن هستند. 
اه pee li 8 iy‏ 
در ایجاد عوارض ماکرووسکولار 
28s‏ ان 

وقایع Fok‏ کرونری در دیابتی ها 
dat‏ ای tee‏ موی ات وا 
سطح گلرکز ناشتا و بعد از نغدا و 
6 در ارتباط است. 


Microvascular 
Eye disease 


Retinopathy (nonproliferative/ proliferative) — 


Macular edema 
Neuropathy 


Sensory and motor (mono- and polyneuropathy} 


Autonomic 


Nephropathy (albuminuria and declining renal function) 


Macrovascular 
Coronary heart disease 
Peripheral arterial disease 
Cerebrovascular disease 
Other 
Gastrointestinal (gastroparesis, diarrhea) 
Genitourinary (uropathy/sexual dysfunction) 
Dermatologic 
Infectious 
Cataracts 
Glaucoma 
Chelroarthropatihy? 
Periodontal disease 
Hearing lass 


Other comorbid conditions associated with diabetes {relationship to 
hyperglycemia is uncertain): depression, obstructive sleep apnea, fatty liver 
disease, hip fracture, osteoporosis {in type 1 diabetes), cognitive impairment 


or dementia, low testosterone in men. 


“Thickened skin and reduced joint mobility. SSS 


عوامل دیگر نظیر فشار حون و دیس لیپیدمی در عوارض ماکرووسکولار دخیل اند. 


کنترل فشار خون ریسک عرارض میکرووسکولار و ماکرووسکولار را کم می کند. در واقع اش کنترل 


مشخص شد که بهبود کنترل قند در پیگیری های بیش از ۱۰ سال سبب کاهش عوارض قلبی عروقی 
می‌شود حتی اگر کنترل قند پایدار نماند. به این A‏ تانحیری ناشی از کنترل قند. اثر باقی مانده 
(Legacy effect)‏ با خاطره متابولیک(۲۱6۲۱۵۲۷ ۳۱۵]2۵001/0) گفته می‌شود. 


عرامل ژنتیکی بخصرص در بروز ,تینویاتی و نفرویاتی be‏ هستند(یعنی لزوما همه دیابتی ها 


دجار این عارضه ها نمی شوند و به ژنتیک هم ربط داره) 


عوارض چشمی ناشی از دیابت: 
رتبنوپاتی دیابتی ۲ مرحله دارد: غیر پرولیفراتیو و پرولیفراتیو 

۷ نرع نیم پرولیفراتیو در اواخر اولین دهه و اوایل دهه دوم بیماری رخ می‌دهد 

VW‏ با میکروآنوریسم GE‏ عروق شبکیه+ خونریزی های نقطه ای ( (blot hemorrhage‏ و نقاط 


cotton - wool‏ شناسایی می شود. 


O‏ ایجاد عروق dude‏ ناشی از هایبوکسی در شبکیه. شاخصه ی رتینوپاتی پرولبفراتیو است. 


v 


v 


v 


v 


این عروق تازه تشکیل شده به راحتی پاره می شوند و خونریزی در ویتره رخ می دهد و منجر به 
فیبروز و بلند شدن شبکیه ( (Retinal detachment‏ می شود. 

همه کسانی که رتینوپاتی غیرپرولیفراتیو دارند. به نوع پرولیفراتیو تبدیل نمی شوند اما در نوع بیماری 
تساه (Sued) ticks‏ تبدیل به نوع پرولیفراتیو ory ۳ ۵ ace‏ ~~ ۹ 

ادم ماکول که از نظر بالینی مبم باشد می تواند در ,رتینویاتی غیر‌پرولیفراتیو و هم در نوع 
پرولیفراتیو رخ بدهد. 

آنژیوگرافی فلورسین و Optical coherence tomography‏ دو روش مهم برای شناسایی 
ادم daw J SL.‏ که ۸۲۵ شانسی از بیع وم yolks‏ دراطی ۲ سال آینته را gle‏ 

طول مدت دیابت و شدت هایم‌گلایسمی بهترین معیارهای پیش آگبس بای ایجاد رتینوپاتی 


:+ درمان: موترترین درمان. تب کی من است. JAS‏ شدید قند و فشار,رخون سبب به تعویق افتادن پا AS‏ 


کر دی سیر فیشو CS‏ وت oe‏ هم د, ۲10۱۷ و هم در ۲2۵۱۷۱ می شود. 


۷ 
v 
v 


به طور معکوس . در طی ۲-۱۲ ماه اول کنترل قند. رتینوپاتی دیابتی به طور Cb ye‏ بدتر می شود. 
هنگامی که رتینوپاتی پیشرفته وجود دارد. بهبود کنترل قند. کمک کمتری می کند. 

فنوفیجرات اگرچه عرارض قلبی عروقی را کمتر نمی کند اما سبب کاهش سمعت پیشرفت 
رتینوپاتی می شود. 


درمان رتینوپاتی پرولیفراتیو يا ادم ماکول با لبزر فتوکواگولاسیون و یا تزریق VEGF-A‏ (تزریق چشمی) 


درمان با آسپرین در روز تأثیری بر سیم طبیعی ,تینوپاتی دیابی ندارد. 


عوارض کلیوی دیابت شیرین: 


v 


v 
v 
v 


بیش آگاهی بیماران دیابتی که دیالیز می شوند بدتر از pls‏ علل دیالیز است. 

آلبومینوری در دیابتی ها با ریسک بیماری cla‏ قلبی و عروقی در ارتباط است. 

سیگار کشیدن سبب تسریع افت فعالیت کلیه میشود. 

فقط ۰-۲۰ دیابتی ها دجار نفروپاتی می شوند در نتیجه phe‏ عوامل ژنتیکی و محیطی نیز در بروز 
نفروپاتی دخیل هستند. ریسک فاکتورهای شناخته شده شامل: نژاد. Sal gle able‏ نفروپاتی دیابتی. 
در سال‌های اول افزایش GFR‏ رخ میدهد! در طول ۵ سال اول GFR‏ برمیگردد. بعد از ۱۰-۵ 


ya 


۷ طبق ADA‏ دیگر از اصطلاح میکرو و ماکرو آلبومینوری استفاده نمی کنیم و فقط واژه آلبومینوری 
برای OLE‏ دادن دفع آلیومین استفاده می شود( نسبت آلبومین به کراتینین در نمونه رندوم ادرار بیش 
از cr‏ 200۲۲۲0/9 ) . 

O‏ احتلال کلیوی ناشی از cubs‏ به آلبومیتوری + GFR‏ کمتر از GO‏ اطلاق می شود. 


لا مات که البوفیتوری و افت skal Slat GFR‏ تغییرات بر کشت تایذیو می شوند: 


نفروپاتی که در 2100 رخ می دهد. از لحاظ جنبه cls‏ زیر با نفروپاتی TIDM‏ تفاوت دارد : 
۱. در زمان تشخیص 12101۷ آلبومینوری ممکن است وجود داشته باشد 
۲. فشار خون اغلب همراه با آلبومینوری وجود دارد. 
eee eat ۳‏ کین wheels ele‏ اس 
۶ آلبومینوری ممکن است انویه به فاکتورهای غیر مرتبط با دیابت وجود داشته باشد. ( مثل فشار 


۷ بعد از ۵ سال از TIDM‏ و در obj‏ تشخیص 12108 باید بررسی انجام شود. 
اقداماتی که سبب کاهش پیشرفت آلبومینوری می شوند شامل: 
SUS) BS 5 pay‏ 
۲ کنترل دقیق فشار خون 
۳ تجویز ARB LACE!‏ 
f‏ دیس لیپیدمی هم OL‏ درمان شود. 
هدف فشار خون در دیابتی ها کمتر از ۱2۰/۹۰ و در اغرادی که ریسک فاکتوم قلی عروق و پیشرفت CKD‏ 
دارند کمت از ۱۳۰/۸۰ است. 
¥ ۸0۱و ARB‏ در کسانی که آلبومینوری دارند LL‏ استفاده شود. تجویز این داروها قبل 
از بروز آلبومینوری و ترکیب این داروها با هم هیچ سودی ندارد. 
اگر استفاده از | ARB LACE‏ برای کنترل فشار خون امکان پذیر نبود. دیورتیکها: بلوک 
کننده SUIS cle‏ کلسیمی (غیر دی هیدروپیریدینی) پا بتا بلاکر استفاده می شود. 
VY‏ 2۸0۸ در بیماران CKD‏ مصرف mg/kg/dy‏ 0.8 پروتئین ly‏ توصیه می کند. 
لا وقتی که آلبومینوری ایجاد شد و وقتی که GFR‏ > 30 رسبد. مشاوره نفرولوژی باید درخواست 
شود. 
O‏ ارجاع جهت پیوند کلیه Lb‏ در GFR‏ کمتر از 20 صورت گیرد. 


سا oy‏ کلیه از دهنده زنده روش انتخابی است. 


۱۳۴ 


9 Test for albuminuria and | 
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FIGURE 398-4 Screening for albuminuria should be performed annually in 
patients with type 1 diabetes for >5 years, in patients with type 2 diabetes, and 
during pregnancy. Albuminuria = spot urinary albumin-to-creatinine ratio >30 ۸/6 
Cr; GRD = estimated glomerular filtration rate. Nondiabetes-related conditions 
that might increase cause albuminuria are urinary tract infection, hematuria, heart 
failure, febrile iliness, severe hyperglycemia, severe hypertension, and vigorous 
exercise. 


نورویاتی دیابی: 
در /۵۰ از دیابتی های تیب !يا ۲ با دیابت طول کشیده نورویاتی به اشکال زیر ایجاد می شود: 
۱. نورویاتی گسترده diffuse neuropathy‏ ( پلی نوروپاتی قرینه انتها ها و يا نوروپاتی اتونوم) 
۲. مونو نوروپاتی 
۳ رادیکولوپاتی / پلی رادیکولوپاتی 
BMI ¥‏ هر چقدر بالاتر Lh‏ ریسک نوروپاتی بیشتر است 
۷ وجود -CVD‏ تری گلیسیر‌ید بالا و فشا, خون با پلی وروپاتی محیطی در ارتباط است. 


پلی نوروپاتی قرینه انا ها (Distal symmetric polyneuropathy)‏ 
DSPN 7‏ شایعترین فرم نوروپاتی دیابتی است 
۷ با از Ge‏ رفتن حس انتهاها و درد ظاهر می‌شود 
۷ /۵۰ بیماران بدون علامت هستند 
۷ علائم شامل احساس بی حسی. سوزن سوزن شدن. درد خنجری یا سوختن ابتدا در پاها شروع شده 
و به سمت پروگزیمال پیشرفت میکند. 


درد اغلب در انتها ها وجود دارد و در استراست و در شب شدیدتر می شود. 


۱۳۵ 


۷" هم نوع حاد ) طول کمتر از ۱۲ (ole‏ و هم مزمن می تواند رخ بدهد. 
W‏ نوع حاد گاهی ناشی از درمان است و با کنترل قند ایجاد می شود. 


۷ معاینه فیزیکی اغلب نشانگر از oe‏ رفتن حس (تست مونوفیلامان ۱۰ گرمی و يا ویبریشن» از بین 
رفتن رفلکس تاندونی عمقی قوزک. احتلال > position‏ و آترونی عضلانی ویا 0۲00 Foot‏ 
om‏ 
غربالگری سالانه DSPN‏ & سال بعد از تشخیص TIDM‏ و بلافاصله د, زمان تشخیصی T2DM‏ 
با هدف شناسایی از بین حس محافظ dab (LOPS)‏ صورت گیرد. 


نورویاتی آتونوم: 

۷ نوروپاتی اتونوم سیستم قلبی عروقی با کامش در تغیبر پذبری ضمبان قلب. تاکی کاردی د, حالت 
v‏ تام یاو رین و اختلال در ates‏ مثانه اغلب در hos‏ اتونوم Cubs‏ دید ه می شود. 
۷ تعریق زیاد در اندام های فوقانی ر خشکی و کاهش B45‏ د, اندام های تحتانی ناشی از اختلال 


مونو نورویاتی و یا رادیکولوپاتی / پلی رادیکولوپاتی 
۳ مونو نوروپاتی از پلی نوروپاتی شیوع کمتری دارد و با درد و ضعف حرکتی در مسیر یک عصب 

% درگیری عصب زوح۲ شایعترین نوع مونونوروپاتی است و دیپلوبی(دو بیی) +یتوز و افتالویلژی 

همراه با پاسخ نرمال مردمگ به نور یافت می شود. 

مونونوروپاتی محیطی (مونونوروپاتی مولتی پلکس) ممکن است رخ بدهد. 

رادیکولویاتی بین دنده ای b‏ مهره ای سبب درد شدید در ففسه سینه و شکم می شود. 

درگیری شبکه کمری با عصب فمورال سب درد منك بل ران و هیب شل ه و ممکن و با ضعفت 

حرکتی در فلکسور با اکستانسور هیپ همراه dota‏ ز امبوتروفی دیایی). 


خوشبختانه پلی رادیکولوپاتی خود محدود است و طرف 1-۱۳ ماه بهبود می یابد. 
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پیشگیمی از پلی نوروپاتی دیابتی از طریق کنترل MB‏ صورت می گیرد. 

اصللاح شبره زندگی (ورزش» تخذیه) اثرانی روی DSPN‏ داشته اند و فشام خون و هیچرتری 
گلیسی‌یدمی باید درمان شوند. 

برمیز از الکل و سیگا,+ تجویز مکمل های ویتامین B12)‏ فولاه) LL‏ صورت گیرد. 

شواهد برای کاهش Shays‏ دردناک دیابت با کنترل قند کافی نبستند . 

دولوکستین و پرگابالین توسط FDA‏ برای درد ناشی از نوروپاتی دیابتی ASE‏ شده اند. 


Tapentadol‏ که یک مخدر با اثرات مرکزی است را نیز تابید کرده است اما اثر آن متوسط است 


و ریسک وابستگی دارد لذا این دارو و phe‏ مخدرها خط اول درمان نیستند. 

ضد افسردگی های aw‏ حلقه ای ۰ گاباینتین» ونلافاکسین کاربامازیین ترامادول» 
0 سطحی جراب دهد اگر چه هیچ elas‏ توسط FDA‏ به این منظور تائید نشده اند اگر 
بیمار به یک دارو پاسخ نداد یا دچار عوارض شد باید داروی دیگری جایگزینی شود. 

با پیشرفت نوروپاتی دیابتی درد از Ge‏ می رود داروها باید قطع شوند. 

درمان ارتوستاتیک هایپوتنشن : 

مانورهای غیر داروبی (PS pee)‏ نک پر‌هیز از دهید,اتاسیون و دیورتیک هاء جوراب های 
cules‏ کننده اندام تحتانی و فعالیت فیزیکی) 


میدودرین و droxidopa‏ 


اگر عدم آگاهی از هایپوگلایسمی وجود دارد باید با احتباط تجویز شود. 


v 
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شایعترین علامت گوارشی تاخیر در تخلیه معده (گاسترویارزی) و اختلال در حرکت روده بزرگ و 
eee‏ تسوا را سر )ریت 

گاسترویارزی ممکن است با بی اشتهایی. تهوع. استفراغ سیری زودرس و نفخ شکم ظاهر شود. 
اختلالات میکرووسکولار (رتینوپاتی و نفروپاتی)اغلب وجود دارند. 

سینت گرانی هسته ای بعد از بلع ماده ,ادیواکتیو (ررش تشخیصی) 

اسپال شبانه که گاهی با پیوست بصورت متناوب یج می دهد. تظاهری از نوروپاتی سیستم 


۱۷ 


لا در دیابت نوع یک با این علاغم باید سلیاک بررسی شود(قدم اول) زیرا شیوع بیشتری دارد. 

اختلال سیستم ادرای تناسلی و اختلال عملکرد جنسی زنانه (کاهش میل جنسی, نزدیکی دردناک 
و کاهش ترشحات واین) ol pas‏ است. 

۳ علائم سیستویاتی دیابت با ناتوانی در احساس پرشدن متانه و تخلیه ناکامل مثانه تظاهر می یابد. و 


oy‏ سبب hesitacy‏ کاهش دفعات ادرار کردن. بی اختیاری ادراری و عفونت ادراری مکرر می شود. 

لا اختلال bys‏ و Retrograde ejaculation‏ بسیار شایع هستند و ممکن است جزو اولین 
تظاهرات نوروپاتی دیابتی باشند. اختلال نعوظ با افزایش سن و طول مدت دیابت بیش می شود 
و ممکن است در عدم حضور سایم FUE‏ نوروپاتی وجود داشته باشند. 


۳ ۱- بهبود کنترل قند باید یکی از اهداف باشد ولی اثر بخشی واضحی ندارد. 
oo‏ ۲- افزایش تعداد وعده های با حجم کم و حضم آسان تر (مایعات) و با چربی کم ر PAS pred‏ 
J‏ ۳- از داروهایی که سرعت تخلیه معده را کند می کنند مثل مخدرها و اگونیست گی‌نده ۵۳-1 باید 
۱ پرهیز شود. 
4- متوکلوپرامید در علائم شدید کاربرد دارد اما استفاده ازآن باید در مدت زمان محدود باشد. 
0- اسهال دیابتی در عدم حضور رشد بیش از حد باکتری ها بصورت علامتی درمان می شود. 
1- سیستویانی دیابتی با ادرار کردن برنامه ریزی شده یا Self-Catheterization‏ درمان می شود. 
۷- داروهای مهار کننده ۵-فسفودی استراز برای اختلال نعوظ موثر هستند اما اثر بخشی آنها در دیابتی 
ها نسبت به غیر دیابتی ها کمتر است. 
موربیدیق و مورتالیی قلی عروشی: 


در dee‏ مار ها کرو soles gs (CABG, PCI) ls any‏ ها gad‏ مرت است: 


% موفقیت اولیه PCI‏ در دیابتی ها همانند غیر دیابتی ها است اما در دیابتی ها شانس استنوز مجدد 


بالاتر و بازماندن طولانی مدت استنت و Survival‏ کمتر است. 
6 به همراه درمان مدیکال نسبت به PCI‏ نتایج بهخری دارد. 
دربیماران دیابت ۲ با CHD‏ شناخته شده ۱ WACE‏ 05+ استاتین + ASA‏ باید مدنظر باشد. 


از متابلاگم در دیابتی ها بعد از MI‏ می توان استفاده کرد. 


SB ke Ss‏ و 


در بیماران CHF‏ . تبازولیدیندیون ها نباید استفاده شوند(در موارد شدید مت فورمین هم ندهیم) . 


۱۳۸ 


"۳ برنحی از درمان cla‏ جدید کاهنده قند در بیماران قلبی و عروقی یو Jes‏ هستنا, Ca gl pled‏ 
نوفده GLP-1‏ لیراگلوتاید و سماگلوتاید و مهارکننده empagliflozin , ( SGLT2T (cle‏ , 


Canagliflozin 


طبق توصیه ADA‏ آسپرین بعنوان پیشگیری اولیه برای بیماری های عروق 79/5 در دیابتی هایی که 
ریسک بیماری عروق 9/5 در آنا افزایش یافته است تجویز می شود : 
7 سن بالای ۵۰ سال + حداقل یک ریسک فاکتور دیگر شامل فشا,خون دیس لیپیدمی. 
سیگا,. سابقه ی فامیلی آلبومینوری 
7 در سن کمن از ۵۰ سال )توصیه نی شود. 
7 اگم بیماری کرونری اثبات شده داشته باشند کاری به سن نداریم و آسپیر‌ین لازمه 


sie ot 
uw Cees 
مب ار مه‎ oe 


۷ شایعترین نوع دیس لیپیدمی: هایپر تریگلیسریدمی و کاهش ADL‏ است. 
۷ دیابت به خودی خود سبب افزايش gS LDL‏ شود 

LDL ۷‏ در افراد دیابتی نسبت به غیر obs‏ ها اتروژن تر هستند 

۷ اثر کاهش LDL‏ افراد the‏ و pe‏ دیابتی یکسان است . 

۷ کاهش LDL‏ در دیابت نوع ۲ سبب کاهش عوارض قلبی عروقی و مرگ ومیر شده است. اثر مشابه 


در Webs‏ نوع | مشاهده نشده است. 


قدم اول درمان هیپرلیپیدمی در تمام بیماران دیابتی LL‏ توصیه به اصلاح سبک زندگی شامل تغذیه. 


کاهش وزن و افزایش فعالیت فیزیکی شود. 
O‏ در دیابتی ها با تری گلیسیرید افزایش بافته ( بیش از 150608/0) یا HDL‏ کاهش adh‏ (کمتر از 
0۳8/۵۱ در مردان و کمتر از 50mg/dl‏ در (OL;‏ اصلاح سبک زندگی 5 ببود کنترل MB‏ باید 
با ASU‏ بیشتری صورت گیرد. 


لا اگر تری گلیسیرید بیش از 500meg/dl‏ باقی بماند. درمان با روغن ماهی و فیبرات 
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plz -۱‏ بیماران دیابتی + بیماری قلی عروق آترواسکلروتیک باید استاتین با دوز الا دریانت کنند. 


ls ple -۲ 2‏ های ۶۰-۷6 ساله با ریسک فاکتور اضانه تر استاتین با دوز Bb‏ دریانت کنند. 

ple -۳ ۱‏ دیابتی cls‏ 2۰-۷۵ ساله بدون ریسک فاکترر دیگر استاتین با دوز متوسط دریافت کنند. 
۲ ۶- بیماران کم از ۶۰ سال با رسک فاکتور اضانه تر. استاتین با دوز متوسط دریافت کنند. 

3 ۵- بیماران کمخ از ۶۰ hw‏ بدون ریسک فاکتور اضانه تر. استاتین دربانت نکنند. 

4 1- در سنین بالاتر از ۷۵ سال مشابه 40-75 سال اقدام شود. 

3 درمان ترکیبی استاتین +فیبرات با نیاسین eS‏ نی شود رلی می ترانم استاتین + 2611۳۱0 در 
3 بیمارانی که اخیرا دچار سندرم حاد کرونری شده باشند بدهیم 

V 4‏ مثلا در یک بیمار کرونری که علیرغم مصرف استاتین با دوز بالا همچنان 101 بالای ۷۰ باشد می 
of‏ 

4 توانیم استاتین +از تیماب با مهار کننده PCSDK9‏ بدهیم. 

) ی رن ریت »نات 

2 

۳ 

High-intensity Statin Moderate-Intensity Statin Low-intensity Statin ) 

Atorvastatin 40-86 mg Atarvastatin 10-20 mg Simvastatin 10 mg 7 
Rosuvastatin 20-40 mg Rosuvastatin 5-10 mg Pravastatin 10-20 mg ۱ . 

Simvastatin 20-40 mg Lovastatin 20 mg a 

Pravastatin 40-80 mg Fluvastatin 20-40 mg. eg 

Lovastatin 40 mg Pitavastatin 1 mg a 

Fluvastatin XL 80 mg me 

Fluvastatin 40 mg bid a 

Pitavastatin 2-4 mg “y 

2 

* فشار خون در دیابت 

2 فشار خون سبب تسریع پیشرفت عوارض دیابت. مخصوصا رتینوپاتی» نفروپاتی و CVD‏ می شود. 
Y 4‏ برای رسیدن به هدف فشار خرن کمتر از MMH‏ ۱۰/۹۰ ابتدا sub‏ اصلاح شیوه زندگی با تاکید 
۷ بر کاهش وزن» ورزش, مدیریت استرس و محدودیت مصرف سدیم صررت گیرد. 

i 

3 ۳ در برخی بیماران جوافخ که ریسک افزايش يافته بیماری قلبی و عروقی دارند فشار خون کمتر از 
os)‏ ۰ مد نظر باشد. 

J‏ ۷ ۸۲2 توصیه می کند درمان ابتدا با ACEI‏ با ۸۵5 آغاز شود داروی بعدی باید کاهنده ریسک 
a‏ 

5 بیماری قلبی عروقی باشد (بتا SG‏ دیورتیک تبازیدی و بلوک کننده SUIS‏ کلسیمی). 

۳ ? 

a 


عوارض اندام های تحتانی: 
v‏ اخحتلال در حس محیطی مرحب احتلال در مکانیسم‌های محافظتی ده و eee‏ شود plas‏ 


تروما cl‏ کوحک و مداوم به پا وارد کند که اغلب بیمار خود متوجه این تروماها نمی‌شود. 


۷ اختلال هس عصقی سبب توزیع نامناسب وزن حین راه رفتن و تشکیل کالوس يا زخم ميشود. 

۷ نوروپاتی سبب اختلال در عضلات و دفورمیتی cle‏ پا می شود: chammer toe, claw foot‏ 
بمرجسته شدن سم متاتارس هاء مفصل شارکو) 

۷ اختلال اتونوم سبب خشکی پوست و تغییر خونرسانی به سطح پوست پا شده که سبب خشکی 
پوست و ایجاد شکاف می شود. 

PAD ۷‏ و اختلال در ترمیم زخم سبب تاخیر در بهبودی پارگی های کوچک پوست شده و سبب 
بزرگ شدن این زخم و عفونت میشود. 

ریسک فاکتورهای ایجاد زخم با آمپوتاسیون: 
O‏ جنس مذکر+ دیابت بیش از ۱۰سال+ نورویاتی محیطی + دفورمیتی های پا + +PAD‏ سیگار + سابقه 


آمیوتاسیون قبلی + اختلال ole‏ + کنترل ضعیف قند+ نفروپاتی دیابتی مخصوصا دیالیز. 


W‏ معاینه سالانه پاها در همه بیماران دیابتی LL‏ انجام شود(توسط پزشک) 
۷ اگر تست مونوفیلامان پا یکی از gl tas‏ دیگر oy joes‏ بیمار agi LOPS‏ 
O‏ پزشکان می بایست PAD‏ را در بیماران بالاتم از ۵۰ سال بی علامت که دیابت + ریسک فاکتوم 
دیگری دارند. از طریق Ankle-brachial Index‏ شناسایی کنند. 
لا آموزش بیمار Lb‏ بر موارد زیر ASU‏ کند: 
تشاب 235 cols‏ 
ales ۲‏ ووز ge Gall‏ سای فروساهاین SaaS‏ فر ابر کف تامعاست 
۳ بهداشت روزانه پا جهت حفظ تمیزی و رطوبت Usk‏ 
5 پرهیز از خود درمانی زخم ها و رفتارهای پرخحطر(مثلا oly‏ رفتن با Sk‏ برهنه) 


۷ سطح کف پا شایع‌ترین محل ایجاد زخم است. 

۷ سلولیت بدون زخم با آنتی بیوتیک وسیع الطیف شامل پوشش ی هوازی درمان میشود. 

۷ در زخم های عفونی؛ کشت سطحی از زخم به علت حضور چندین ارگانیسم ارزش ندارد. 

۷ کشت زخ UL‏ از قاعده زخم دبرید شده با از ترشح چرکی با آسپیر‌اسیون زخم گرفته شود. 


۷ در زخم های مزمن که به درمان پاسخ نمی‌دهند Olle IS‏ برای بررسی احتمال استئومیلیت باید 

O‏ ۷۳۱ اعتصاصی ترین روش برای تشخیص است و اسکن رادیو نوکلثرتید و گلبول سفید نشان دار 
pl.‏ روش های تشخیصی هستند(استئومیلیت). 

۳ بای پس شریان محیطی اغلب در بهبود زخم موثر است ونیاز به آمپوتاسیون در اندام دچار اسیکمی 
| مک 


اقداماتی که در درمان زخم sb‏ دیابتی موثتم هستند: 


۱ 


5 


eo 


(off-loading) از وزن گذاری‎ pap. 
دبریدمان‎ 
پانسمان زحم‎ 


یاه اشت از نی پر تیک 


1 


آمپرتاسیون محدود 

۷ استراحت در بستر و بسیاری تجهیزات ارتوپدی یا گچ گیری سبب محدود VAG‏ وزن گذاری و 
کاهش فشار بر زخم می شوند. 

Y‏ دبریدمان جراحی مهم و اثربخش است اما اثربخشی ple‏ مداخلات آنزیم le‏ هورمون رشد. درمان 
سلولی» اکسیزان هاییر ایک Ganda‏ اسست؛ 

7 پانسمان هیدروکلوفیه در بهبرد زخم موثر است. 

¥ از ضدعفونی کننده های موضعی Ll‏ پرهیز شود. 

O‏ عفونت محدود يا غیر تبدیدکننده اندام را می ols‏ با آنتی بیرتیک خوراکی با پوشش 
استافیلوکوک حساس به ho‏ سیلین و استرپتوکوک (نظیر داکسی سایکلین 6 
سفالوسپورین.کوآموکسی کلاو) درمان کرد. 

O‏ در بیماران با سابقه قبلی MRSA‏ یا در مناطقی که عفونت با MIRSA‏ شیوع بالایی دارد درمان 
با کلیندامایسینداکسی سایکلین: کوتریموکسازول ارجحیت دارد. 

Jos O‏ دقیق قند یکی از اهداف درمانی زخم است. 

O‏ د, عفونتهای شدیدتم آنتی Sig‏ وریدی می بایست پوشش سیم با حدف استافیلوکوک 
اورئوس شامل MRSA‏ + استریتوکوک+ گرم منفی های هوازی + باک‌یبای بی هوازی باشد. 


درمان اولیه : ۱- (ونکومایسین + بتالاکتام / مبارکننده بتالاکتاماز یا کاربایخم) یا 


۲- (ونکومایسین + کینولون + مرونیدازول. 


۱۳ 


7 دایتومایسین. سفتارولین یا لینزولید ممکن است جایگزین ونکومایسین شوند. 
۷ اگر عفونت ا زخحم با آنتی بیوتیک وریدی بهبود نیافت. ارزیابی مجدد پوشش آنتی بیوتیکی و در 


نظر گرفتن دبریدمان جراحی با ریوسکولاریزاسیون باید مدنظر باشد. 


عفونت ها: 
۷ دیابتی ها شانس بیشتری برای عفونت شدید و مکرر دارند(پنومونیادراری-بافت نرم...) 
YW‏ علت:اشتلال ol‏ سلولی + عملکرد فاگوسيق‌ و کاهش خون رسانی است. 
۷ برخی عفونت cl‏ نادر به طور اختصاصی در دیابتی ها دیده می شود. برای Ske‏ موکورمایکوز 
رینوسمبرال؛ عفونت آمفیزماتو کیسه صفرا و مجرای ادراری و اوتیت اکسترنال بدخیم 


* اوتیت اکسترنال بدخیم اغلب ناشی از سودومونا آثروژینوزا است. 


تظاهرات پوستی salad‏ 

شایعترین تظاهر خشکی پوست و خارش است و اغلب با مرطوب کردن پوست مرتفع می‌شود. 

V‏ درمویاتی دیابتی که گاحی پاپول های پیگمانته پره تیبیال با لکه های پوستی دیابی نامد. 
می شود ناشی از تروماهای مینور به ناحیه پره تیبیا و اغلب در افراد دیابتی مسن ایجاد می‌شوند 

V‏ بیماری های تاولی متل bullosa diabeticorum‏ (زخم پا خراشیدگی سطحی در ناحبه پره 
تیبیا )اغلب دیده می شوند. 

Necrobiosislipidicadiabeticorum ۷‏ یک اختلال ناشایم است و اغلب در GL;‏ جران دیده 
می شود و با پلاک‌ها يا پاپول های اریتماتر در ناحیه پره تیبیا اغاز شده و به تدریج بزرگ و تیره 
شده و حاشیه نامنظم و مرکز آتروفیک در زخم دارد. اغلب درناک هستند. ۱ 

7 ویتیلیگو در TIDM‏ شیرع بالاتری دارد. 

V‏ آکانتوزیس SL) pile Ss‏ مای پیگمانتاسیون که روی گردن. اگزیلا و سطوح اکستنسور) گاهی 


نشان دهنده مقاومت به انسولین است و با دیابت همراهی دارد. 


v‏ لیبوآتروفی و لیپو هایپرتروفی در نواحی تزریق انسولین دیده می شود اما امروزه با استفاده از انسولین 


انسانی و تغییر محل تزریق کمتر دیده می شود. 


۱- علائم هایپوگلایسمی 

۲- گلوکز خون پایین 

۳- رفع علائم با مصرف قند 

۷ قند حون توسط سیستم های خحودتنظیمی در حالت 
ناشتا درحد ۱۱۰-۷۰ ۲۱۵/۵ حفظ می شود. 


¥ ره کلیکوژن igo‏ برای دود ۸ Jd cele‏ 
خون را حفظ کند و اگر به دلیلی( مثل ورزش: 
بیماری. گرسنگی) نیاز به قند SVL‏ برود این زمان 


کوتاه تر می شود. 


(80-85) first defense against 


(65-70) second defense 
{65~70} Third defense against hypoglycemia, 
(65-70) 1۱۳۷۵۱۷۵۵ in defense against prolonged hypoglycemia 


(50-55} {food ingestion} 


Insulin or insulin secretagogue 

Alcoho] 

Others 
2. Critical illness 

Hepatic, renal or cardiac failure 

Sepsis 

inanition 
3. Hormone deficiency 

Cortisol 

Growth hormone 

Glucagon and epinephrine {in insulin-deficient diabetes) 
4, Non-islet cell tumor (e.g., Mesenchymal tumors) 


5. Endogenous hyperinsulinism 
Insulinoma 
Functional P-cell disorders (nesidioblastosis) 
Noninsulinoma pancreatogenous hypoglycemia 
Post-gasiric bypass hypoglycemia 
Insulin autoimmune hypoglycemia 
Antibody to insulin 
Antibody to insulin receptor 
Insulin secretagogue 
Other 
6. Disorders of Gluconeogenesis and fatty acid oxidation. 
7, Exercise 
8. Accidental, surreptitious, or malicious hypoglycemia 


J Insulin 


T Glucagon 
T Epinephrine 
T Cortisol and growth 


hormone 
Symptoms 


{<50} 


+ Cognition 


۷ در بیمارانی که دیابت کنخل نشده دارند در قندهای بالاتر علائم هیپوگلیسمی be‏ میکنند (فرد 


عادی معمولا کمتر از ۵۵-۵۰ علامت دار ميشه ولی این افراد در قندهای بالاتر ) 
۷ در بیمارانی که حملات مکرر هایپوگلایسمی دارند ( مثل بیمارانی که کنترل شدید فند با انسولین 


۳ 


te‏ بالینی: 
UE ::‏ نوروگلایکوپنیک: 
۷ ناشی از کمبود مستقیم گلوکوز در ONS‏ 
7 تغییم رفتا,+ کانفیوژن (گیجی) +خستگی+ تشنج+ کاهش سطح هوشیاری+ آریمی قلی 9 


نو dads Syl ga‏ هر که 


:+علائم نوروژنیک(یا اتونومیک ): 
۷ ناشی از آزادسازی مدیاتورهای سمپاتیک 
۷ علائم آدرنرژیک: تپش قلب. ترموم بی قراری 
۷ علائم کولینرژیک: تحریقء گرسنگی. پارستزی 
7 شایعترین علاغ: تعریق شدید و رنگ پریدگی 
سا هایپو گلایسمی سبب: 
۱- فعال شدن پاسخ التهابی 
۲- فعال شدن پاسخ آترو ترومبوتیک 
۳- افزایش پرو کواگولانت ها 
در نتبجه افزایش تجمع پلاکتی . کاهش فعالیت فیبرینولیتیک و افزایش انعقاد داخل عروقی می‌شود. 
لا داب وگلایسمی در افراد دیابتی سبب: 
# افزایش موربیدیتی در 2۷1] و DM2‏ 
a‏ شلان. کر ba)‏ 


# سپب Stel ISL‏ یسم اتونوم می‌شود plage‏ از هاییو گلایسمی حود ol‏ نمی شود. 


# مایپ وگلایسمی در DM2‏ کمتر از ¢)DM1‏ می دهد 

yall‏ لین :بو لفوتیل WAI og legal‏ سیب galt‏ کلایسمی 98 ۱ لاو DMZ‏ می‌شوند. 
ریسک فاکتورهای معمول: 

. افزایش مطلق با نسبی انسولین( مصرف زیاد پا نامناسب دارو ) 

۲. کاهش مصرف گلوکوز در غذا (نیمه شب. ناشتایی. فراموش کردن مصرف یک وعده غذدایی) 
۳. افزايش مصرف گلوکوز غیر وابسته به انسولین( ورزش کردن) 

۶ افزايش حساسیت به انسولین( بهبود وضعیت کنترل قند. نیمه شب. ورزش. کاهش وزن) 

0 کاهش تولید SIS‏ درونزاد( مصرف الکل) 

1 .کاهش کلیرانس انسولین( نارسایی کلیه) 


۷ هم در مریض GE‏ سرپایی و هم در بیماران بستری» کنترل شدید قند خون سبب بروز هایپو گلایسمی 
Cee ;‏ 
1 ۷ حفظ قند خون در محدوده فیزیولوژیک در بیماران بستری سبب افزایش مورتالیتی می شود 


7 گلوکوز هدف در plows‏ بستری 180-140 است. 
هایپوگلایسمی بدون دیابت: 
3 ۱- ابتدا مصرف داروهای ضد دیابت باید بررسی شود و در غیاب مصرف این Lag sho‏ بروز هایپو گلایسمی 
نادر است و باید در کسانی مدنظر باشد که تریاد bog‏ را نشان می‌دهند. 
¥ داروها Gd pile‏ و محرک های تولید انسولین 
۷ مصرف JS‏ در شرایطی که بیمار چند روز فقط اتانول مصرف کند و دربافت غذا کاهش یابد و 


2 سایم داروهای مسیب هبیوگلیسمی: ایندومتاسین» 5 ACEI‏ کینولون هاء کینین؛ 
۱ سولفونامیدها 


۳ ۷ در بیماران بستری بعد از علل دارویی(اولین علت). نارسائی کلیه . کبد. قلب سپسیس و 
Rau JS 4‏ طولانی مدت درمین Cle‏ هاییو گلایسمی هستند. 


O 34‏ در افراد بالغ کورتیزول و هورمون رشد نقشی در پیشگیری از هایپو گلایسمی ندارند ولی در نارسایی 
3 می تواند رخ بدهد. 


3 ۷ کمبود هورمون رشد در کودکان سبب هایپوگلایسمی می شود. 


: 0۵۷-۵ cell تومورهای‎ “9 

(nonislet celltumor hypoglycemia) ناشتا می شوند.‎ 2. wl سبب‎ ۷ 3 

ole Bly a 2‏ طخ bol geal dead‏ رکه ble‏ سای uaa SS‏ افرایشی بان 
IGF-II :‏ می‌باشد و سطح پلاسمایی | ۱۱/۱6۴ 6۵۳ بالا است. 

۱ جراحی جهت کاهش حجم تومور سبب تضعیف هایپوگلیسمی می شود. 


2 ۷ درمان با گلوکوکورتیکوئید. هورمون رشد. با هر دو می تواند هایپوگلایسمی را بهبود ببخشد. 


ne 2 


هایم انسولیمی : 

۱. اختلالات اولیه سلرل بتا (انسولینوما+ هایپرتروف یا هیپ‌پلازی سلول بتا ) 
۲ اتوانتی col‏ علیه انسولین با گیم‌نده انسولین 

۳ محرک سلول بقا مثل سرلفونیل اوره 

۶ ترشح اکتوپیک انسولین که نادر است 

در حضور قند پایین. انسولین gt‏ انسولین و BL Cpeptide‏ هستند. 


cle ath‏ لازم برای تشخیص: 
pmol/l)‏ 218( با plasma Insulin 2 3 wU/mlI‏ 
nmol/l)‏ 20.2( با Plasma cpeptide 2 0.6 ng/ml‏ 


Plasma proinsulin = 5 ۱ 
Plasmaglucose > 55 mg/dl (<3 mmol/l) 


O‏ همزمان با علائم هایپوگلایسمی اگر بعد از تجویز TMQ‏ گلوکاگون افزایش قند خون بیش از 
25۳9/0۱ باند نشانگر افزایش سطح انسولین یا ۱6۲ است. ۱ 
استراتژی تشخیصی: 
۱. چک انسولین؛ پرو انسولین. cpeptide‏ . بتاهید,وکسی بوتیرات و گلوکوز پلاسما و غربالگری 
داروهای کاهنده قند خون در حین حمله هایپوگلایسمی. 
۲ قطعی کم‌دن تریاد ویب با نناسایی علائم هاییوگلایسمی و بهبود علائم بعد از تزریق وریدی گلوکاگون. 


سا اگر در حین بروز حمله قند خون نرمال باشد. علائم ناشی از هایپوگلایسمی نبستند. 


: انسولینوما‎ se 

v‏ بعضی از بیماران درگیری وسیع سلول cls‏ بتا پانکراس بصورت هایپرپلازی و هایپرتروفی دارند. 

که نزیدویو بلاستوما نامیده می شود. 

۷ بعد از جراحی بای پس معده به خصوص بعد از جراحی ROUX-EN-Y‏ هایپوگلایسمی بعد از غذا 
رخ می‌دهد که ناشی از هایپرانسولینم اندوژن و درگیری وسیح al Sly giles‏ است و sali‏ آن 
دا ی لس اف 
۷ درمان دارویی اولیه: مبارکننده‌های آلفا گلیکوزیداز: دیازوکساید يا SG AST‏ اگر پاسخ ندهد. 

ممکن است نباز به پانگر‌اتکتومی پارشیال باشد. 


۱۳۷ 


در هاییوگلایسمی اتوایمیون. آنتی بادی علیه انسولین به انسولین که بعد از وعده غذایی ترشح 
شده متصل می‌شود و سپس بتدریج جدا می‌شود و سبب هاییوگلایسمی تاخیری بعد از وعده غذا 
ae‏ 


۷ آنتی بادی علیه رسپتور انسولین می تواند به صورت آگونیست عمل کند. 


3 ۷ محرک های ترشح انسولین منل سولفونیل اوره و گلینید الگوی آزمایشگاهی انسولینوما را تقلید می 
' کنند با این تفاوت که سطح سرمی داروی در گردش خون ah‏ 


۷ انسولینوما ناشایم است و بیش از ٩۰‏ 6 آنها خوش خیم و قابل درمان هستند. 
3 ۷ سن متوسط بروز در موارد اسپورادیک ٩۰‏ سال است اما اغلب تومور در دهه سوم در همراهی با 
CT, MRI ¥‏ ۸۰-۷۰۶ موارد را تشخیص می‌دهند و متاستاز را در موارد بدخیم در حد 1۱۰ می 
۱ تر Mads pated Jel‏ 
۲ لا درمان اولیه انسولیئوما جراحی است. 


3 دیازوکساید (مپار کننده ترشح انسولین) یا سوماتواستاتین (آنالوگ اکترئوتاید) را می توان در درمان 


= توده های غیر قابل جراحی به کار برد. 

۱ ) 

استفاده از Everolimus‏ (مهار کننده (MTOR‏ بخش بوده است. 
) 


۷ ناشی از مصرف تصادفی یا اشتباهی محرک های ترشح انسولین با تزریق انسولین است. 

w‏ هاییو گلایسمی ساختگی (Factitious)‏ ناشی از انسولین تظاهرات انسولینوما را تقلید میکند 

۷ مصرف محرک های انسولین سبب افزايش 0060110 و مصرف انسولین اگزوژن با 6060106 
پایین همرآهی دارد. 

گلوکومتر در قند Gh‏ پایین دقت کمی دارد و برای تشخیص قطعی نباید استفاده شود. 

4 در حضور لکوسیتوز اریتروسیتوز, ترومبوسیتوز و تاخیر در جداسازی سرم. هایپرگلایسمی کاذب 


Add ust رح‎ 


تشخیص مکانیسم بروز هایپوگلایسمی: 
شدید کمبودهای هورمونی و ترمورهای غیر سلول بتا و در GLE‏ همه ی موارد فوق UL‏ به فکر 


5 هاییرانسولینمی درونزاد باشیم. 


۱۳۸ 


درمان فوری: 
۱- اگر بیمار هوشیار و قادر به خوردن است. قرص گلوکوز یا مواد غذایی حاوی گلوکوز مناسب هستند. 


دوز مناسب برای شروع ۱۵-۰ گرم fecal‏ 

SI -۲‏ بیمار قادر به خوردن نمی باشد. Gop‏ وریدی ۲۵ گرم گلوکوز و سپس انفوزیون گلوکز و چک 
مکرر قند خون انجام شود. 

۳- اگر امکان Gop‏ وریدی وجود ندارد تزریق زیرجلدی یا عضلانی O.TMG‏ گلوکاگون در بالغین 
انجام شود (به خصوص در (DM1‏ 

نکسم اف کل کاگرن Weddle‏ فاد ان کل فقوت رین oS yee ks‏ 
کافی نمی باشد. موثر واقع نمی‌شود (مثل هایپوگلایسمی ناشی از الکل). همچنین گلوکاگون سبب 


Sel‏ تاش Se eS D2 33 gt‏ اس 


جلوگیری از عود pals‏ گلایسمی: 

٩‏ قطع دارو sls‏ مسبب 

٩‏ درمان بیماری شدید زمینه ای 

٩‏ جایگزینی کورتیزول و هورمون رشد 

٩‏ درمان جراحی رادیوترایی یا شیمی درمانی در تومورهای غیر سلول بتا و کورنیکواسترونید با 
هورمون رشد نیز موثر هستند. 

٩‏ درمان ole‏ انسولینوما Curative‏ است 

٩‏ استفاده ازدیازوکساید یا اکترئوتاید در بیماری‌های سلول بتا غیرقابل جراحی و پارشیال 
پانکراتکتومی 

© کورتون و ایمونوساپرسیو در اتو ایمنی اگر چه اغلب خود محدود هستند. 


۰ استفاده از نشاسته درت نيخته در زمان خواب با انفوزیون قند د, طی خواب 


۱۳۹ 


fy 


متایولیک استخوان 


v‏ اغلب این ضایعات با کاهش حجم استخوان همراه هستند اما می توانند علتی به جز متابولیک 


داشته باشند — مانند fle‏ عفونی. ژنتیک و غیره 


: CONDITIONS, DISEASES, AND 
_ MEDICATIONS THAT CAUSE OR 
CONTRIBUTE TO METABOLIC BONE 


Osteoporosis-pseudoglioma 
syndrome 

X-linked osteoporosis 

Miscellaneous factors 


infiltrative diseases 


Multiple myeloma 

Lymphoma, leukemia 

Sarcoid 

Malignant histiocytosis 

Mastocytosis 

Gaucher’ disease 

Hemolytic discases (eg., 

thalassemia, sickle cel] anemia) 

Transplantation osteodystrophy 


¥ نام دیگر oul‏ بیماری deforman‏ ۵315 می باشد 


۷ بعد از استئوپروز دومین بیماری شایع استخوان می باشد. 


۷ اغلب بیماری های متابولیک استخوان را به صورت منتشر درگیر می کند ولی این بیماری هم منتشر 


oe DISEASE 
Osteoporosis (see Chapter 75) 
Paget disease of bone 
Hyperparathyroid bone disease (ie., 
osteitis fibrosa cystica) 
Osteomalacia and rickets 
Hypophosphatemic syndromes 
Vitamin D syndromes 
Anticonvulsants 
Aluminum 
Metabolic acidosis 
Renal osteodystrophy 
Genetic diseases 
Osteogenesis imperfecta 


Hypophosphatasia 


۷ شایم ترین استخوان tibia- vertebral - pelvics‏ -جمجمه و فمورمی باشد. 


۱ اختلال tol‏ در باژه — افزایش باز جدب استخوان با فعالیت استئوکلاست ها می باشد. 


۲ مرحله دوم II‏ فعالیت استئوبلاست و ضایعات تیبیک اسکام وتیک ایجاد میشه. 


Yr‏ مرحله سوم که دیگه مزمن شده اغلب فقط ضایعات قبلی بزرگتر می شوند و ضایعات جدید به 


در رادیوگرافی > ضایعات اسکلروتیک 
% اسکن استخوان ‏ افزایش جذ ب 


در سرم بیمار -> افزایش میزان آلکالن فسفاقاز که علامت اختصاصی بیماری پاژه می باشد. 


اغلب بیماران پاژه بدون علامت هستند و اغلب با سطوح بالای آلکالن فسفاتاز که به صورت روتین چک می 


شود شیناسایی هی شود 


۱۴۳۰ 


از علائم کلینکی آن -> درد استخوان- دفورمیق اسکلتی - شکستگی- استنوآرتریت و تحت فشام 
قرا, گرفتن اعصاب ( ناشنوایی- تنگی QELS‏ نخاع...) 
از عوارض ناشایع : 
۱ هایپرکلسمی (در بیماران با بی حرکتی طولانی) 
۲ نارسایی high out pute‏ 
۳ کمتر از ۸۱ بیماران دچار استئوسارکوم می شوند. 
# علت زمینه ای پاژه به درستی مشخص نیست و می تواند به دنبال عفونت ویروسی پا زمینه ای 
ژنتیکی در آن دخیل باشد. 
میزان افزایش آلکالن فسفاتاز با میزان فعالیت بیماری باژه مرقبط می باشد(بهتر است فرم استخوانی 
این آنزیم چک شود که حساس تر است) 
اسکن استخوان محل ضایعه اولیه و انتشار ضایعات را مشخص می کند. 
gual, %‏ گرافی — برای تایید تشخیص استفاده ميشه همچنین برای بررسی پیشرفت در ضایعات فو کال 


شاه اننست: 
۲ هدف اصلی درمان ؛ رل) بهبود علائم QZ)‏ جلوگیری از عوارضی بماری می باشد, 
اندیکاسیون های درمان: 
(1) علامت دار باشد : مانند درد استخوان - سردرد- اختلالات نرولوژیک 
(2) کاهش میزان خون رسانی به مناطق درگیر پاژه قبل از عمل جراحی جهت کاهش خون ریزی 
نامیا زان ناسکی ولا 
© جلوگیری از دفورمیتی استخوانی . ناشنوایی و اختلالات نرولوژیک 
درمان یاژه : 
درمان غیردارویی + مانند عمل جراحی و برداشت ضایعه(دفورمیتی -شکستگی...) 
درمان دارویی -> استفاده از داروهای ضد باز جذب استخوان و کنترل درد می باشد. 


درمان اصلی با بی فُسفونات ها منل Zolendronate‏ (استئوکلاست ها را مهار می کند)+ مکمل کلسیم 


wit Dg‏ (جهت افزایش اثر بی فسفونات ها) با جلوگیری از هاییوکلسمی و هایپر پاراتیروئیدی. 


هایم باراتیروئیدی و اختلال استخوانی آن : 


¥ نام دیگر (OFC) osteitis fibrosa cysticaal‏ می باشد. 
۷ افزایش میزان هورمون PTH‏ که در زمینه هیچریاراتیروئیدی اولیه ر هایپرپارانيرونيد ثانویه (کاهمش 
eae SI gvitD 7‏ موس اس اف ۱ 
#۶ افزایش فعالیت استئو کلاست + سنتز مجدد استخوان توسط استئوبلاست ها رخ می دهد 
مینرالیزه شدن به درستی انجام نشده در نتبجه میکر‌وسیست در استخوان ایجاد شده + با افزایش 
تعداد فیبروبلاست ها و استروما در Marrow‏ (باعث ایجاد فهپروز در بافت استخوانی می شود. ) 


در بررسی سطحی سرمی : 


۳ ۱ مارکرهای استخوان سازی زیاد میت : آلکالن فسفاتاز + استئوکلسین 
. ۱ ۲ _مارکرهای بازجذب استخوان هم زیاد میشه: (N &C terminal of telopeptides)‏ 
te 3‏ از لحاظ بالینی موجب درد استخوانی در استهوان های درگیر می شود. 

۶ تراکم استخوان به روش So. DEXA‏ است نرمال یا کاهش abl‏ باشدردانسیتومتری). 
يافته های پاتوگنومونیک رادیولوژی : 

cls 1‏ فلفل نمکی در جمجمه (salt & pepper)‏ 

۲ بازجذب قسمت انتهایی بند آخر انگشتان و دیستال کلاویکل 


GL oY‏ جذب ساب پرپوستال کورتکس انگشت دوم 


. ؛. تومور قبوه ای (تجمع استئو کلاست ها که ضایعه Kad‏ درست می کنند) در لک و استخوانهای 
پلند می باشد. 

3 این wal‏ های رادیولوژی با پاراتیرونیدکترمی از بین می روند. 

۷ دانسیته استخوان سریعا پس از پاراتیروئیدکتومی افزایش می يابد. 

% درمان Adsl Db es‏ جراحی است و در موارد ثانویه ابتدا درمان بیماری زمینه ای و در موارد 
p gles‏ جراحی توصیه می شود . 

# اگر هییرکلسمی خفیف است و حجم توده استخوانی فرصال است(دانسیتومتری نرمال) نیاز به 
درمان ندارد. 

oy‏ % هییرکلسمی با استفاده از داروهای تقلیدکننده کلسیم بر روی پاراتیروئید درمان می 

۱ شود(سیناکلست).این دارو در نابسایی مزمن کلیه با هیپرپاراتیرولیدیسم a SE‏ بیماران با 

a,‏ کارسینوم باراتيروئید که عمل جراحی با شکست مواجه ott‏ است و بیماران 


هيي‌پاراتیرونیدیسم اولیه شدید کاربرد دارد. 


Px 


پس از عمل جراحی هییوکلسمی متوسط تا شدید دیده می شود. اصطلاحا به آن Hungry‏ 
6 (استخوان گرسنه) گفته می شود. 
استئومالاسی و یکت 
7 ریکتز در کودگان که صفحه رشد باز است رخ می دهد و استئومالاسی در بزرگسالان با 
صفحه رسد بسته رخ می دهد. 

۷ مشکل اصلی اختلال در مینرالیزاسیون استخوان است این بیماران استئوبلاست دارند و می توانند استئونید 
تولید کنند Sy‏ امکان مینرالیزه کرن آن را ندارند. که اين اختلال به صورت رگه و درزهای استئوئبد 
نازک در بیویسی استخوان خود را نشان می دهد. 

علام : 

۷ درد استخوان» شکستگی کاذب. شکستگی. خم شدن استخواهای بلند و سای اختلالات اسکلی 

YW‏ در کودکان مبتلا به ریکتز بمرجسته و پرانتزی شکل شدن زانر ها و مج lel‏ و زاویه کوستو 
کندرال ( تسبیح روزاری ۶ rosary‏ ۲۵0۲۱110 ) و اختلالت دندانی co‏ شود. 


یافته رادیولوژی ASUS‏ یستیک در استئومالاسی. 


~ 2006 ۱۵052۲5 با Psudo fracture‏ ۷۱۱۱6۱۲۱۵۱5 می باشده 


> اختلال مینرالیزاسیون به دلیل عدم ایکان dhs Loot‏ هدر کسی piel ates!‏ 
۲ هییپوکلسمی (نادم) 
۲ کمبود ویتامین 0 (شایع) ۱ 
i‏ مصرف آلومینیوم در اورمی و داروهای ضد تشنج با دوز Bb‏ و مصرف طولانی مدت 
0 اسیدوز متابولیک مزمن نیز می تواند منجر به استلرمالاسی یا ریکتز شود. 


تشخیص بیماری : 


با علائم تاش اه توده کم استخوانی (دانسیتومتری) + یافته‌های کاراکترسیتیک در رادیوگرانی + 
ضعف عضلانی بدون توجیه داده می شود. 

بت هییر فسفاتوری مشخصه اختلالات از دست دهنده کلیوی فسفر هستند. تشخیص معمولا به صورت 

esl. (Sats‏ سوق Sy‏ تشخیص نهایی به وسیله بیویسی از استخوان سا پس از مصرف 


۱۳۳ 


استنودیسترونی استخوان 


۷ در بیماران مراحل gale‏ نارسایی کلیه دیده می شود 

¥ درد استخوان+ شکستگی پاتولوژیک + دمینرالیزاسیون استخوان 

5 هیی نسفاعی > افزایش ۳6۴-3 دیده و‎ Y 

۷ هیبرپاراتبرونبدیسم ثانوبه می تواند ناشی از گاهش د, تولید (OH)}2D‏ 1,25 به 
دلیل نارسایی کلیه باشد که منجر به هیپر فسفاتمی و تجمع کلسیم و فسفر در 
پاش بر زمی نود 

۲" افزایش PTH‏ و در نتیجه افزایش Turnover‏ استخوان. دمینرالیزاسیون و 
شکستگی دیده می‌شود. 

۷ این بیماران به صورت دراماتیک به (OH)2D‏ 1,25 یا سیناکلست پاسخ می 
dd‏ 


بیماریپای ژنتیکی 


hat 


استئوژنر ایمپ,فکتا 
۷ می تواند خفیف يا شدید باشد. در نوزادی یا میانسالی خود را نشان دهد. و این بستگی به نوع 
pe‏ کانسی زن: دار 
% این بیماران استخوان های ترد و شکننده داشته ر دمجنین درگیری بافت های حاوی کلاژن 
مانند تاندون Ld‏ پوست و چم دارند. 
۷ موتاسیون زنهابی که GGUS‏ تیپ را AS‏ می کنند . 
بیماری هیپوضسفاتازیا 
V‏ نانی از موتاسیون Gj‏ کد کننده آلکالین نسفاتاز یم اختصاصی بانتی ALPL‏ می باشد 
۷ دمینرالیزاسیون شکستگی. درد استخوانی و ۸۳ غیر قابل اندازه‌گیری در سرم 
Osteo prosis — pseudoglimn syndrom‏ 
۷ یک اختلال اتوزومال غالب بوده که با استئویورز + نابینایی ارتباط دارد. و 
مو ناسیون در رن ua LRPS‏ باشد. 
بیماریبای اینفیلخ‌اتیو استخوان 
YW‏ در بیماران مولتبیل میلوما+ ماکرو گلبولیفی والدنشتروم + لوکمی یا لنفوم درگیر‌کننده مخز 
استخوان. دمن الیزاسیون اسکلتی شایع al‏ 


ey 


۷ ساير اختلالات از pT dae‏ همولیتیک مثل تالاسمی يا آمی سیکل سل. سارکوئیدوز . 
بیماری گوشه. ماسیتوسیتوز بدخیم يا هیستیوسیتوز 


v‏ علائم :استئوینی منتشر +درد استخوانی + شکستی 


استئودیستروشی ناشی از پیوند و بیماری های مزمن 


Y‏ بیمارانی که تحت پیوند ارگان قرار می گیرند معمولا استئویورز شدید دارند. 

۷ داروهای گلوکورتیکوئید- تاکرولیموس 9 سیکلوسپورین 

۷ در بیمارانی که قبل از پیوند کاهش تراکم استخوان دار لت یی eel ied sell‏ ما فرعای تفاس 
به عنوان مثال در سیروز صفراوی اولیه اختلال استئوبلاست و کمبود کلسیم و ویتامین 10 وجود دارد. 

۷ در بیماری پیشرفته ریوی یا قلی. کم تحرکی و سوءتغذیه منجر به دمینرالبزاسیون می شود. 


eS رتست روش ری‎ ee با تارسای پیش له‎ Bi lay 


۱۴۵ 


3 هلمان اختلالات جنسی مردان 


اختلالات حنسی مردان 


تستیس ها تشکیل شده از : 
(1) سلرل های لیدیک (ایترستیشیال) ترشح کننده استرادیول و تستوسترون 
3 (2) تربولهای سمینی فر -> تولید کننده اسچرم 
GNRH ۷‏ روی هیبوفیز قدامی تاثیر می گذارد -* ترشح FSH, LH‏ > تاثیر بر تستیس ها 
FSH ۷ 3‏ باعث تولید egal‏ از سلولهای سرتولی در توبول سمینی فر می‌شود در سلولهای سرتولی 


گلیکوير‌وتئین le‏ شده که اثر فیدبک منفی بر روی محور دارد و باعث کاهش FSH‏ می شود. 
O‏ برای ا,زیای محو, هیپوتالاموس- هیپوفیز-لیدیک از اندازه گیری LH‏ 9 تستوسترون سمم 


5 استفاده می شود. 
O 5‏ برای ارزیابی محور هبیوتالاموس- هیپوفیز- توبول سمیئی فر — از آنالیز من و FSH‏ سمم 


استفاده می شود. 


3 لا اگر شک ay‏ هیپوگنادیسم سنترال داریم(هیپوفیز) : از تست تزریق 6۷۱8۲۱ استفاده کنیم 


aS col 1‏ فعالیت بیولوژیک LH Anna!‏ دارد استفاده می شود. 
> هییوگنادیسم 


cn. "۲ a‏ کمبود تستوسترون یا اسپروماتوژنز rob‏ موف 
5 ۷ علانم بالینی کمبود آندروژن به زمان شروع و شدت کمبوه بستگی دارد. 


v a‏ در دوره چنینی. تستوسترون برای تکامل ژنیتالیای خارجی مردانه لازم است که عمدتا از طریق 
و ; 8 ee‏ ; 4 

BS‏ متابولیت تستوسترون به نام DHT‏ (دی هپدروتستوسترون) صورت می گیرد. 

" ۷ در دوران بلوغ اندروژن ها مسئول (علام بلوع) : رسد احزای ژنستالبا؛ عضلات Kol‏ ۲ حنجره 


۳ برشد موهای آگزیلاری: پوبیس. صورت و بدن و باعث افزایش فعالیت غدد ءرشد و بسته شدن 
صفحه اپی فیزیال غضروف می‌شود(رشد متوقف نمیشه و رشد قدی اندام ها ادامه می یابد و طول 
دست ها بزرگتر از قد می شود(بیش از ۵ سانتیمت (BURST‏ ر طرل پاها نیز نسبت به کل قد زیاد 
ِ تر از نرمال می شود(ظاهم (eunuchoid‏ 

Y a‏ کمبود آندروژن پس از بلوغ منجر به کاهش لیبیدو اختلال نعوظ. کاهش انرژی» oer‏ و چروک 
a‏ ریز اطراف گوشه دهان و چجشمها و کاهش موهای صورت و بدن می شود. 


۱۳۶ oy 


ملمان اختلالات حنسی مردان 


1 کمبود آندروژن قبل از تولد : ژنیتالیای میم و سودو ه‌مافرودیسیم مردانه 
۲ کمبود آندروژن در اواخ بارداری : میک‌وپنیس 6 کریپتورکیدیسم یک طرفه یا دو طرفه 
۳ کمبود آندروژن در بلوغ : عدم بروز علاغ بلوغ جنسی و افزایش طول اندام ها ولی با استحکام 


پایین تم استخوابا 


۴ کمبود آندروژن پس از بلوغ : کاهش لیبیدو اختلال نعوظ. کاهش انرژی» استئوپی 


هیپ وگنادیسم مردانه بر اساس محل کمبود به سه دسته تقسیم می شود ( جدول ۱-۵) 


CLASSIFICATION OF MALE 
و ی‎ eh HYPOGONADISM: oocu 200 bay 
HYPOTHALAMIC-PITUITARY DISORDERS (SECONDARY 
HYPOGONADISM} 


Panhypopituitarism 

Isolated gonadotropin deficiency 
Complex congenital syndromes 
Hyperprolactinemia 
Hypothalamic dysfunction 


GONADAL DISORDERS (PRIMARY HYPOGONADISM) 


Klinefelter’s syndrome and associated chromosomal defects 
Myotenic dystrophy 

Cryptorchidism 

Bilateral anorchia 

Seminiferous tubular failure 

Adult Leydig cell failure 

Androgen biosynthesis enzyme deficiency 


DEFECTS IN ANDROGEN ACTION 


Testicular feminization (complete androgen insensitivity) 
Incomplete androgen insensitivity 
5at-Reductase deficiency 


)1( اولیه by‏ هیپرگنادوتروییک هیپوگناديسم : 


۷ الیگواسپرمی يا آزواسپرمی و سطح تستوسترون پایین Sy‏ سطح LH‏ 5 ۳5۳۱ بالا 


)@ ثانویه یا هییوگنادوتروییک هییوگناديسم ۱ 


v‏ به دلیل مشکل هیپوتالاموس يا هیپوفیز می باشد که سطح تستوسترون و LH, FSH‏ پایین است. 


)3( اختلال در عملکرد آندروژن Ls‏ 


۱۳۷۲ 


Een هلمان‎ 


پان هیپوپیتوئیتاریسم (کم کاری هیپوفیز 
v‏ دلیل احتلالات مادرزادی با اکتسابی در هیپوفیز با هیپوتالاموس 
۷ تومور. انفارکت به ete po‏ حون رسانی مناسب. اخحتلالات انفیلتراتیو . اختلالات اتوایمیون تروما 
و عفونت ها. 
سندرم کالن kallmann syndrome‏ 
v‏ یک اختلال مادرزادی هییوگنادوتروییک هیپو گنادیسم cual‏ 
V‏ مشکل بویایی 4 صورت عدم توانایی تفکیک بوها با hyposmia‏ يا anosmia‏ 
۷ علت ایجاد سندرم کالمن اختلال نورونهای SUI‏ دهنده 60۳۷ به هیپوفیز است بنابراین 
کمیود 5GNRH‏ جود دارد. 
¥ بیماران به صورت قبل از بلوغ Sb‏ می Wh‏ ( بیضه cle‏ کوچک و پلاستیکی. ظاهر دختر 
مانند. pte‏ نزول way‏ ظاهر (eunuchoid‏ 
هیبر یرولاکنیمی 
۷ هورمون پرولاکتین باعث مپار آزاد شدن 1۱۲۲۱ و کاهش LH, FSH‏ 
۷ سبب کاهش LH al‏ بر روی سلول های لیدیک 
VY‏ مار عملکرد تستوسترون بر روی ارگان هدف می شود. 
کاهش وزن یا py‏ حالی شدید ( (systemic illness‏ 
0 می تواند منجر به هیپوگنادیسم انویه از طریق کم شدن GNRH‏ شود. 


این مشکل در بیماران با کانسر Gaul‏ بیماریهای التهابی مزمن بیشتر دیده می شود. 


اختلالات اولیه گناد ها 
سندرم کلاین Klinefelter's syndrom Al’‏ 
۲ شایعترین اختلال اولیه گنادها می باشد. 
WY‏ علت آن جدا نشدن کروموزوم مادری در مرحله میتوز است که ژنوتیپ 2۷۷ دارند. 
7 علام بالیی در دوره بلوغ به صورت درجات متفاوتی از هیپ و گنادیسم+ زنیکوماستی + بیضه های 
سفت و گوچگه ( اندازه کمتر از در حالت طبیعی طرل بیضه ما بیش و مساوی 3/5677 
است+ آزواسیرمی +ظاهر 8b +eunUChoid‏ بودن FSH 9 LH‏ 


دیستروش مبوتونیگ 


۱۳۸ 


ملهان اختلالات حنسی مردان 


۷ به صورت ضعف عضلانی پیشرونده و آتروفی عضلات صورت- گردن- دست ها و اندام تحتانی 
طاسی فرونتال و میوتونی 

7 هییوگنادیسم اولیه هم دارند. 

کر بیتورکبدیسم 

۷ حدود 7۳ نوزادان پسر فول ترم دارند که خود به خود در سال اول زندگی اصلاح می شود . 

V‏ وقتی بیضه ها در داخل شکم باقی می مانند به دلیل cls‏ بالاتر اسچرماتوژنز مختل شده و 
اولیگواسپرمی ae,‏ می‌دهد ولی فانکشن سلولهای لیدیک نرمال بوده و در نتبجه میزان 
تستوسترون افراد طبیعی است. 

Bilateral anorchia آنورکیا دوطرفه‎ 


۷ در دوران جنینی ژنبتالیا خارجی DUIS‏ مردانه است و میزان طبیعی تستوسترون و دی 


هیدروتسترون تولید می کند ولی قبل از تولد يا مدت Obj‏ کوتاهی پس از تولد بافت 
تستیکولار از Oe‏ می‌رود و منجر به اسکم‌وقوم خالی می‌شود(سطح تستسترون پایین) 
V‏ افتراق از ک‌ییتورکیدیسم با تزریق HCG‏ می باضد. در کرییتورکیدیسم پس از تزریق 
HCG‏ سطح تستوسترون بالا می رود و تستیس پایین می آید ولی در آنورکیا خیر. 
سایم اختلالات گنادی اکتساسی ۱ 


۷ عفونت‌ها( اوریون. SS pF‏ لپرماتوز)؛ رادیاسیون . آسیب عروقی, تروما؛ مصرف الکل و داروهای 
شیمی درمانی بخصوص الکالین کننده ها 

۷ سطح FSH‏ سرم می ترانند فرمال یا Bly‏ باند 

epi سیب‎ Baas VG aL مکانیدی‎ a ein) #سلولهای‎ 

۷ بیمارانی که میزان تولید تستوسترون در آنها کمتر شده درجاتی از کاهش قدرت و لیبیدی حساسیت 


عاطفی. خستگی, علائم وازو موتور مانند گر گرفتگی را نشان می‌دهند. در این افراد ppw LH‏ معموله 


بالاست. 
اختلال عملکد آندروژن 
سندرم فمینیزاسیون تستیکولا, (Testicular Feminization)‏ 
7 عدم وجود رسپتو, آندروژن 
۷ سودو هرمافرودیتسیم مردانه ژنتیک مردانه HY‏ است ر کریپتور‌کيدیسم دارند ولی فنوتیپ زنانه 
دارند(نیتالیا خارجی زنانه است) 


۱۴۹ 


اختلالات حنسی مردان 


3 ۷ مزان تستوسخون 9 LH‏ بالاست. 
oss :‏ آنزیم 0 ردوکتاز 


é ae FE a ee ae 3‏ 
0 4 در بلوغ میزان تولید اندروژن کافی است و اسکروتوم. فالوس عضلات بزرگ می‌شوند و این بیماران 
‘ ظاهر فیزیولوژیک مردانه دارند. 


SI ۷‏ در معاینه بیضه ها در اسکروتوم و شکم به دست نخورد تست تحریکی با ACG‏ انجام شود. 
is‏ که اگر سطح تستوسترون بالا رود اثبات کریپتورکیدیسم 

3 اگر سطح تستوسترون بالا نرود — آنورکیا دو طرفه. 

O 3‏ وجود بیضه های کوچک- سفت در اسکروتوم به نف کلاین فلع است که برای تشخیص 
2 قطعی نیاز به کاریوتیپ می باشد. 

3 ۲ بیضه های بزرگتر 3/5670 یعنی دنبال le‏ اکتسابی باشیم نه مادرزادی. 


3 
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Laboratory evaluation of hypogonadism. T, Elevated; J, decreased or low; FSH, follicle-stimulating hormone; HCG, human chorionic 
gonadotropin; LH, luteinizing hormone; MRI, magnetic resonance imaging; NL, normal; PRL, prolactin. 


ملمان اختلالات حنسی مردان 


vt‏ اگر اسپرم در منی وجود دارد یعنی لااقل مجاری یکی از بیضه ها باز است و دنبال Me‏ اکتسابی 
نقص در بیضه (نه مجاری)باشيم. 

۷ ار bagel‏ سای انزال glow‏ وجود ندارد. هم اختلال مجرا و هم SS‏ اولیه بیضه ها ممکن است 
Aa elses‏ 

۷ سمینال وزیکل ها به داخل مایع سمینال فروکتوز ترشح می کنند. عدم وجود فروکتوز در مایع سمن 
نشان دهنده اختلال ژنتیکی سمینال وزیکل ها و وازودفران هاست. 


تاباروری مردان 
YW‏ ناباروری در 1596 زوجها دیده می شود که 4096 آن به دلیل اختلا لات مردان 40% زنان و 20% 
مشکلات مشترک زوجها می باشد. 


به علاوه اختلال اسپرماتوژنز در بیماران زیر رخ می دهد: 


۱. اختلالات هییوتالاموس- هیپوفیز- تستیکولا, - اختلال عملکمد آندروژن- هییرتیروئیدیسم - 
هییوتیروئیدیسم- اختلالات آدرنال- سیمتیک ۰۱۱۱۱655 

oP‏ اختلال دروازدفران ها- سمینال وزیکل ها- پروستات- اختلال اسفنکتر مثانه که منجر به انزال 
برعکس ) retrograde ejaculation‏ )- اختلال پنیس مانند هیپوسپادیاز- تکنیک ضعیف 
کویتال- وجود آنتی بادی ضد اسپرم درژنیتال مرد يا زن از fle‏ دیگر نازایی می باشد. 


درمان هییوگنادیسم و نازایی 


۷ درمان کمبود آندروژن در بیماران با اختلال هییوتالاموس- هیپوفیز یا اختلال اولیه تستیکولار با تجویز 
تستوسخرون انجام می شود. 
۷ درمان با تستوسترون باعث افزایش لیبیدو قدرت. حجم عضلات توانایی ورزش کردن. رشد موهای 
صورت بدن می شود. عوارض آن شامل: | کنه- احتباس مایعات- اریتروسیتوز- هیپرپلازی خوش 
یم پروستات- و به صورت نادر aul‏ خواب می شود. 
۷ درمان با تستوسترون در کانسر پروستات کنترا اندیکاسیون دارد. 
درماهای ناباروری مردان: 


۱ در اختلال هییوتالاموس می ols‏ از GNRH‏ به صورت یالس ترایی استفاده کرد. 
LY‏ در اختلال هیپوفی L‏ استفاده از گنادو ترویین اگزوژن(تجویزا۲۱/۳۹۳) ay‏ صورت مستقیم می توان 


تستیس ها را تحریک نمود و باعث تولید اسپرم و تستوسترون شد. 


7 
4 


Slap سس‎ CONS ملمان‎ 


۳ اگر اختلال اولیه تستیس داشته باشیم و بیمار اولیگواسپرمی داشته باشد از روش الاا( تغلیظ 
اسپرم ها و تلفیح به درون رحم ) و یا IVE‏ باروری در محیط آزمایشگاه ) استفاده می شود. 

۶ اگر علت آزواسیرمی افسداد مجاری باشد. برطرف کردن انسداد پا اسپیراسیون اسپرم از اپیدیدیم 
ها برای لقاح ون آزمانشگاه کیک eS‏ است, 

نیکوماسی 
ژنیکوماستی Sop‏ خوش خیم بافت برست در OLLI‏ به دلیل پرولیفراسیون بافت گلندولام است. 

¥ در 70% پسران در سن بلوغ و Z‏ مردان با سن حدود 50-80 سال دیده می‌شود. 

W‏ در بافت برست me‏ خوردن تعادل استروژن و آندروژن باعث افزایش استروژن و مهار آندروژن 
شده و بافت گلندولار شروع به رشد می AS‏ 

dle 7‏ این pre‏ تعادل: افزایش استروژن بدن. کاهش آندروژن بدن, عدم حساسیت بافت به آندروژن 


CONDITIONS ASSOCIATED WITH _ 
_. GYNECOMASTIA | 
PHYSIOLOGIC CONDITIONS 


Weonatal 
Pubertal 
Involutional 


PATHOLOGIC CONDITIONS 


Neoplasms 
Testicular 
Adrenal 
Ectopic production of human chorionic gonadotropin 
Primary gonadal failure 
Secondary hypogonadism 
Enzyme defects in testosterone production 
Androgen insensitivity syndromes 
Liver disease 
Malnutrition with refeeding 
Dialysis 
Byperthyroidism 
Excessive extraglandular aromatase activity 
Drugs 
Estrogens and estrogen agonists 
Gonadotropins 
Antiandrogens or inhibitors of androgen synthesis 
Cytotoxic agents 
Efavirenz 
Alicchol 
Human immunedeficiency virus infection 
Idiopathic. 


v‏ زتیکوهماسش بای از. پورگ بات ریق برست بدون پرولیفراسیون گلندولار و از ale‏ اختلالات 


۱۵ 


lal‏ اختلالات حنسی مردان 


کانسم برست در آقایان : 


ععمولا به ضورت یکت طرفه+ ( ۲۵۵60۱۳16 + بو ده سفت و Coke‏ که یه باقت زیریرن جسییاه 

۷ فرورفتگی پرست. رترکشن يا پوسته پوسته شدن یا ترشح ded‏ 

۷ ژنیکوماستی که در اطراف نیپل ایجاد می شود به بافت های زیرین چسبیده نیست. اگرچه معاینه 
بالینی برای افتراق ژنیکوماستی از کانسر کافی اسست ولی سنوگرافی ممکن است نیاز باشد. 

لس زنیکوماستی دردناک و تندر در سن بلوغ Lb‏ پیگیری شود چرا که اکثرا پس از یک ال از بين 
می‌روند 

لا پیدا کردن اتفاقی ژنیکوماستی بدون علامت در بزرگسالان نیازمند بررسی از لحاظ الگل- داروها- 
بیماریبای کبد. ریه. کلیه می باشد. همچنین بررسی از لحاظ علائم و نشانه مای هیپوگنادیسم 
يا هیپ‌تیر‌ونیدی لازم است. 

سا اگر در بزرگسالان og‏ دردناک پیشرونده در برست(علامت Ghd‏ ایجاد شود بررسی عملکرد 
تی‌ونید کید کلیه لازم است. اگم نرمال بودند سطح سرمی ۰۳606 ۰۱۲۱ تستوسرون و 
اسخ‌ادیول اندازه گیری شود. بررسی‌های بیشتر بر اساس الگوریتم (۳-۹۵) صورت گیرد. 

لك قطع داروهای مختلف یا اصلاح بیماری زمینه‌ای باعث کاهش پیشرفت رشد بافت گلندولار می‌شود. 
اگم پایدا, ماند از داروهای ضد اسخروژن ( مانند تاموکسی فن ) برای "ماه می توان استفاده کرد. 

سا ژنیکوماستی که بیش از یک سعال باقی بمانند معمولا شامل CHL‏ فیبروتیک است و به داروها کمتر 


جواب می دهد. 3s‏ اون موارد از جراهی می توان استفاده کر د. 


Measure serum 


THCG LH, dT 8 * Lor normal LH, LT : TLH, TT | “TE,, Lor normal LH 3 | Normal 
Testicular "Measure serum 8 " MeasureT,, § ‘Testicular = [| Idiopathic” 
ultrasonography § projaclin | TSH : ultrasonography 3 
۱ 5 SA CARNES ۱۳ ی‎ 1۱9 gy voerectemomannaiansest esos? وه موی موه‎ 


Mass . Normal 


۱۳ pee FRE: s 3 ۱ ۷ 
| 1 روآ‎ Normal 
+ eal! : و‎ 
۱ _Elevaled § Normal 


Chest film 1 
Abdominal CT 
‘sessilis 
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جاقی Obesity‏ 
تعریف جاقی < نمایه توده بدن BMD)‏ > 30) 
کلاسی ۰-۱ 30-34.9_ کلایبی 7-۲ 35-39.9_ کلاس ۳ چاقی شدید = 81۷1540 
تعم‌یف چاقی کشنده(۷)اجه‌داه (morbid‏ 
(1) جاقی بیش از 4518 یا حداقل 6096 بیش تر از وزن ایده Ji‏ 


(2) هر فردی با BMI>40 kg/m?‏ 


سایز دور کمر 01 102 < در آقایان و 610 88<در bye‏ با سندرم Si ples‏ ارتباط دارد . 
چاقی نتیجه تقابل عوامل ژنتیکی و محیط است که 80% کودکان چاق والدین چاق دارند. 


که جاقی ناشی از تاثیر حندین زن برده و یک ژن ثابت در چاقی تاثیر ندارد. 


ی ی Se‏ 


لیتین در حالت نرمال در بدن ریتم شبانه روزی برای ترشح دارد و بیشترین میزان در عصر و شب 
ترشح می شرد آزبین رفتن ترشح لپتین باعث پر‌خوری شبافه ( سندرم خوردن شبانه ) 
سندرم :Bardet- Bied|‏ 

شبکیه پلی داگقیلی, مالفورماسیون کلیه شناخته می‌شود. 


سندرم پرادر ویلی (Prader- willi syndrom)‏ 
۳ از On‏ رفتن بازوی باند کروموزوم IS‏ 
a‏ چاقی+تون ضعیف عضلات در S28‏ + اخنلال شناختی. ناهنجاری رفتاری (تحریک KS pb‏ 
کوتاهی MM‏ + هییوگنادوتروییک هییوگنادیسم شناخته می شود. 
فاکتور های محیطی زیادی نیز در افزايش شیوع چافی موثر بوده اند: 


غذاهای با کالری Ve‏ + فعالیت فیزیکی پایین + سطح فرهنگی اجتماعی پایین + مصرف سیگار+ 
مصرف کربوهیدرات و غذا های با اندکس گلایسمیک PVG‏ 


بین بافت جربی و مقاومت به انسولین و یا احتلال اندوتلیوم که منجر به آترواسکلروز می شود 


ارتباط وجود دارد. 


YOY 
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ملمان جاتی Obesity‏ 


ایمنی 3 ایجاد التهات در بدن می شوند. 


بیان OF‏ آدیپونکتین در بافت cle‏ چربی با Ble‏ مقاومت به انسولین و تیپ 2 دیابت ارتباط 
معکو دار د(مطالعات نشان داده هرچه سطح آدیپونکتین بالاتر باشد در برابم ایجاد 
دیابت نوع ۲ نقش محافظی دارد. 

کمبود آدیپونکتین نست به چاقی با قند بالا بیشتر سبب مقاومت به انسولین می شرد 


همچنین کمبود آن با پیماری cle‏ کرونری در دیابتی ها همراهی دارد . 


4 کاهش وزن منجر به افزایش قابل توجه آدیپونکتین (4096- 60%( در افراد دیابتی و غیر 


سطح اقیید [gis‏ با چربی احشایی بیشتر ارتباط دارد. 


X 


در بالانس انرزی از طریق eget ign‏ نفش دارد. 

لپتین باعث کاهش We‏ خوردن. افزایش مصرف انرژی. تنظیم متابولیسم فند و چربی و تخییر 
عملکرد نورو اندوکرین می‌شود. 

با افزایش چاقی مبزان Gd‏ پلاسما نیز افزایش می یابد. 

درمان با لیتین باعث کاهش کلوکز خون. افزايش متابولیسم وابسته به انسولین در کبد. 
کاهش تری گلیسیرید AS‏ و عضلات شده و به صورت کلی می‌توان گفت لبتین باعث 
افزایش حساسیت dy‏ انسولین در بدن می شود 

پتین به صورت مستقل در کاهش مورتالیتی قلبی عموقی تاثیر داشته است. 

لیتین بیشتر با چربی زيم پوست ارتباط دارد. 

بافت چربی ذخیره زیادی از TNF‏ و ILO‏ می باشد که سطح این دو فاکتور با مقاوست به 
انسو لین در ارشاط استه 

TNF-a‏ مستقل از مقاومت به انسولین با مکانیسم دیگری باعث افزایش بیماری قلبی 
عو وی مین ود 

0 نبز از چربی سفید ترشح شده و در پلاسما قابل اندازه گیری بوده و در مقاومت 
دی foe al‏ یر 

PAM‏ پپتید فعال دیگری است که از چربی ها ie Leyes‏ احشایی ترشح شده و با 
بیماری‌های قلبی- عروقی ر افزایش انعقاد پذیری خون در ارتباط است. 


با کاهش وزن و کاهش تری گلیسیرید میزان ۲۸۵-1 کم می شود. 
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ملمان جانی Obesity‏ 


برداشت جربی احشایی js‏ در انسان ها تا یل تاه اروت ولی در مطالعات حیوانی تور 


داد شده که بهبود تحمل کل که g‏ دای خیاسنت: یه geod‏ ین له است: 


خطرات ol o>‏ با جاقی 


HLP@) HTNG@) 2 سندرم کاردیومتابولیک (2)دیابت نوع‎ D 
استئوارتریت‎ AF@) CHF) بیماری عروق کرونری‎ © 
چرب‎ tS lie (9)استروک پیماری های کیسه‎ 
آپنه خواب (13) آسم ریفلاکس گاستروازوفاژیال‎ 2 
کانسرها (رحم- برست- کولون)‎ (15) 
(19)اختلال در منس- ناباروری- سندرم تخمدان پلی کیستیک‎ 
از وزن باعث کم شدن بسیاری از خطرات فوق می شود.‎ 7-1070 nals 


هه کاهش وزن )15-25% از وزن اولبه) oe‏ از عمل بای یس معده در ببماران کلاسی 2 و 


تشخیص و بررسی چجاقی 


v 


v 


> 


چاقی در OLLI‏ آندوریید(شکمیسیبی شکل) است که با عوارض مقاومت به انسولین 
فشار حون دیس لیبیدمی. هیپریورسیمی در ارتباط است. 

چاقی در خانمها به صورت ژنبکونید (به شکل گلابی) بوده که چربی بیشتر در هیپ. ناحیه 
Ji Js‏ فمورال تجمع داشته و با عوارض منابولیک کمتری در ارتباط است. 

از نسبت محیط دور کم به هیپ (WHR)‏ برای افتراق کمک گرفته می‌شود. نسبت 


شکمی بوده افر اد در خطر سلامتی قرار دارند. 


روش استاندارد طلایی اندازه yp Ups‏ کل بدن هیدرودنسیتومتری 
(Hydrodensitometry)‏ می باشد که وزن بدن را زیر ol‏ اندازه گیری می کند و اساس 
این روش تراکم کمتر بافت چربی نسبت به عضلات می باشد. 

روش Se cle‏ اندازه گیری چربی Dual-energy X-ray) DEXA oy‏ 
(absorptionnetry‏ باشد. cpl‏ روش از لحاظ قیمت نیز نسبت به CT‏ اسکن و MRI‏ 


به صرفه تر بوده ولی قاد, به افتراق بافت چربی احشایی از چربی زيم پوست ی باشد. 
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کل lye pla Bee boy‏ بوده که شست به DEXA‏ خساسیت کمتری دازد ولی 

SA!) BMI ۷‏ توده بدنی) به صورت گسترده برای اندازه گیری میزان چاقی استفاده می‌شود 

L 19-27BMI :‏ حوادت ae‏ عروفی کمتری در ارتباط tk 3 ee,‏ از ۳۷ مخصوصا 

اخیرا روش استاندارد طلایی بای آندازه گیری url poo‏ احشایی CT‏ اسکن (در محدوده 
4-5 با ۱۲۱ است ولی به دلیل هزینه Bb‏ و اشعه امروزه کمخ قابل استفاده است. 

3 در مطالعات‎ AS ای‎ we چحربی احشایی به وسبله سونوگرافی روش شینگ‎ crs اندازه‎ v 

کلینیک قابل استفاده است و بعضی مطالعات نشان داده اند که چربی اندازه گیری شده توسط 

سونوگرافی ارتباط زیادی با بیماریهای قلبی- عروقی دارد و اين روش از اندازه گیری دور 


|, GUIDE TO SELECTING TREATMENT BASED ON BMI CATEGORY 
BM! CATEGORY 
TREATMENT 259 27-299 30-349 


Diet, physical activity, Yes with comorbidities Yes with comorbidities ¥es Yes 
behavior therapy 


Pharmacotherapy Yes with comorbidities Yes Yes ¥es 
Weight-loss surgery Yes with comorbidities Yes with comorbidities Yes with comorbidities 


۷ در حالت کلی 4 درمان bel‏ تغییر سبک زندگی (رژیم غذایی و ورزش) + رفتار درمانی 


جداروها + جراحی وجود دارد که استفاده از جند روش نتیجه بهتری نسست به بی روش 


aS 
سبک زندگی‎ 
در مراحل اول باید روزانه 250 تا 500 کالری را کاهش داد.‎ % 
و به‎ Lh میزان کالری روزانه که از کربوهیدرات تامین می‌شود باید به 40-45% کاهش‎ ۷ 
میزان کربوهیدرات کمتر از 1302/1127 نشود.‎ 24h صورت کلی در طول‎ 
۱ ~ gr 
ایده آل - وزن اخیم)‎ is) x 0.25 + 1.29 a میزان پروتئین دریافق‎ 
ر میکم‌وآلبومینوری میزان پروتئین دریافتی کمتر باشد.‎ (GFR<60) در نارسایی کلیه‎ 7 
از چرس ها تامین شود.‎ Lb کالری دریافتی‎ 30-35% 


> 


> فم‌انس محدود شود(نخورد) و pg‏ اشباع شده به کمتر از 7 درصد کاهش LL‏ 
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M 3‏ وعده های غذایی باید شامل فیبر باشد که از میوه و سبزیجات تازه تأمین شود. 

۷ توصیه می‌شود به ازای هر 1000 کالری 1421 فیبر (یعنی روزانه 9۲ 20-35 فیم) مصرف 
شود که در کربوهیدراتهای سالم و غذاهای با اندکس گلایسمیک کم وجود دارد. 

* بیماران می ترانند با 10-20 دقیقه ورزشهای کشثی يا ایروبیک (پیاده روی با سرعت 

ِ معوسط) شروع کنند و به تدریج OLS‏ کنند. 

۶ در تمام ورزشها باید ابتدا بیمار گرم US‏ تا میزان اسیب کمتر شود. 

ترصبه شده است که در طول هفته 150 دقبقه ورزش لازم است. 

8 گابدلاینهای جدید: 60-90 دقیقه د, روز و به صورت متوسط 150-175 دقیقه د, هفته 


2 در کاهش وزن موترتم بوده است. 


تغییرات رفتاری و آموزش بیمام 


: برای کاهش وزن موثر مداخله در رفتار و ley GELS‏ و آموزش او بسپار مهم است که 
بهتر است توسط یک روانیزشک مدیریت شود. 
برگذاری جلسات هفتگی نتیجه بهتری داشته است 
3 باید بیمار خود و علایق خود را بشناسد تا بتواند تغییرات رفتاری ایجاد AS‏ 
4 دارو درمانی 
‘ % اورلیستات +(orlistat)‏ فنترمین phentermine‏ +لورکاسرین (lorcaserin)‏ و ترکیب 
فنترمین با توپپرامات . 
به جز فنترمین به تنهایی. ot‏ برای درمان طولانی مدت توصیه شده است. 
اورلیستات (orlistat)‏ : 
" باعث کاهش جذب کالری از دستگاه گرارش به وسیله مهار جذب چربی می شود. 
2 ** به طور متوسط میزان چربی 3096 کاهش می یاب 
2 عادوه بر کاهش وزن باعث کاهش بروز دیابت. کم شدن LDL‏ 9 کلسترول» هت شدن 
: فشام خون و کنترل Fag‏ قند خون در افراد دیابتی می شود. 
مختصری میزان HDL‏ کاهش bb ge‏ 
عوارض اصلی + اسهال - نفخ شکم مدفوع چرب. ۱1۲8616 مدفوع و در موارد نادر بی اختباری 
2 مدفرع همچنین میزان سنگ کیسه صفرا افزایش می‌یابد. 
3 4و hh lec cin tly g‏ ری a Ul BDA,‏ رکه ge aay aa‏ 
: ۱ دوز مورد استفاده 1201178 قبل از هر وعده غذایی است. 
cit‏ 
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Phentermine فنخ‌مین‎ 


پر اک استفاده کو تاه مدت (حداقل ۱ ماه آت و صیه BAS‏ اه 


dit 3 Saw “‏ آمفتامین دارد باعت افزایش فشام, خون. افزایش GL pe‏ قلب تحریک 
سمسمم عصی w)‏ خوایی) 9 مببام اشنا می شود. 

دوز توصیه شده 301082 روزانه است 

& ترکیب فنترمین با ضد افسردگی cla‏ سه حلقه ای یا مهار کننده مونوآمین اکسیدازها باعث 
افزایش سطح سروتونین در بدن شده و عوارض از جمله افزایش فشا, خون با واکنش 
های pid dus‏ ممکن است ایجاد کند. 

(lorcaserin) لورکاسرین‎ 

2-۳1 12) api hy po آکوسیت الاب رسیتور‎ 

در هییوتالاموس از طریق فعال کردن POMC)‏ باعث کاهش وزن می شود. 

% باعت کاهش HDATC‏ د, افراد دیابتی و کنترل مر فشار خون و هبود پر‌وفایل چری 

بعنوان درمان اولیه‌در ۳۰۵۷1 و بمارانی که ۲۷5۵/۷ Sut‏ ریسک فاکتور دیگم: 
جمله فشارخون. دیابت نوع دو ‏ چربی بالا داشته اند توصیه شده است. 

دوز مصرفی 101718 دو بار در روز می باشد. 

# عرارض: سردرد-عفونت راهبای (pws‏ فوقانی. نازوفارنژیت سر‌گیجه. هوع. خستگی. 


فنترمین و تو پیرامات طولانی ثم 


v 
v 
v 
v 


v 
v 


مهار کننده اشتها و تحریک کننده کلاس آمفتامین می باشد. 

توپیرامات جزو داروهای ضد تشنج eal‏ که از هو ارضی ان Gees‏ ورن سس sty‏ 

ترکیب توییرامات با فترمین اثر yj pee‏ در کاهشی وزن دارده 

مثل لورکاسرین این ترکیب نیز در برنامه کاهش وزن طولانی مدت استفاده می شود 
(فنترمین به alps‏ در طولانی مدت نمی دهیم). 

دارو باید یکبار در روز صبحها استفاده شود چون فنترمین بیخوابی می دهد. 

اگر پس از 1210 بیمار حداقل 576 کاهش وزن نداشته باشد به تدریج دارو قطع شود. 
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مواجهه با توییرامات در سه ماهه اول بارداری منجر به شکاف لب با یا بدون شکاف کام شده است. 
در خاغهای در سنین باروری استفاده نشود با ماهیانه تست بارداری داده شود. 

۷ این دارو می تواند ضربان قلب را 20 ضربه در دقیقه Vb‏ برد لذا در بیماران با مشکلات قلی- 

عروقی و مغزی با احتیاط مصرف شود. ۱ 

توپیرامات ریسک خودکشی. بی خوابی. افسردگی. پرخاشگری و اختلالات خلقی را بالا می برد. 

۷ همچنین منجر به اختلالات شناختی از جمله اختلال حافظه اختلال صحبت کردن. پیدا کردن کلمات 
خواهند داشت. 


7 توییمامات در گلوکوم زاویه بسته کنترا اندیکاسیون دارد. 


داروی 0601172۷6 ترکیبی از بویروییون + ناکتروکسان است که فقط توسط ۳1۸۸ اثبات 
ahold‏ مرآ کاهین ورن el‏ میم 
عمل جراحی بارتریک 

. در 40 < BMI‏ اندیکاسیون دارد. 

۲ در BMI=35-40‏ عمل جراحی بارتریک در صورتی که شرایط خطرناک دیگری از جمله بیماری 
کاردیوپولونری (آپنه خواب شدید. کاردیومیوپاتی وابسته به چای) یا دیابت نوع دو کنترل 
نشده داشته باشند. توصیه می‌شود. 

۳ اخیرا عمل جراحی بارتریک در BMI=30-35kg/m?‏ به همراه Cube‏ یا سندرم متابولیک انجام 
می‌شود که شواهدی مبنی بر مفید بودن آن وجود ندارد(تفاوت با هاریسون) 

در نوجوانان کمتر از 17 سال یا آنهایی که بلوغ اسکلتی پیدا کرده اند (معمولا 13 سال برای دخترها 
و 13 سال برای پسرها) عمل جراحی بارتریک در موارد زیر توصیه می شود: 

BMI )1(‏ بین 35-40 به همراه حداقل یک بیماری So‏ از جمله دیابت نوع دو- aul‏ خواب 


انسدادی- سودو تومور سربری 


31 < 50(@) 


کنترا اندیکاسیون عمل جراحی بارتریک 


نارسایی احتقانی قلب. آنژین ناپایدار: سوء مصرف مواد مخدر و مشکلات روانپزشکی شدید 


ملعان جاتی Obesity‏ 


میزان تنگی محل آناستوموز. و انسداد روده پس از عمل جراحی بیشتر است. 

۷ پس از عمل جراحی بیبودی در دیابت نوع 2 فشارخون آپنه خواب و دیس لیپیدمی مناهده 
شده است. 

1 بهیودی خز قند غرن Gab‏ قیل از کاهش وزن دیده شده است: 


oe phe‏ عیزان کاهش وزن 12 ISG‏ ماه یس از alee bee‏ مشاهده می شود. 


۷ افزایش وزن پس از عمل جراحی بارتریک شایع lye‏ یک دورد سل سن از 
عمل جراحی مشاهده می شود. 

۷ کاهش وزن در طرلانی مدت در افراد چاق دیابتی (حدود 703 کاهش وزن) می تواند منجر 
به کاهش خطر نارسایی مزمن کلیه. کاهش افسردگی. تناسب اندام کنترل بهتر قند خون و 
ننار خون شود. ولی کاهش مورتالیی و BS‏ عوارض قلی عروق دیده نشده 
است(متفاوت با هاریسون) 


۱۶۱ 


تغذ به در بیماران بستری 


3 ۷ اندازه گیری سطح سرمی ریز مغذی های خاصی مانند (مس -روی - تیامین- ۲۵ هیدروکسی 
3 ویتأمین رت ویتأمین 6- فولات- ویتامین (B12‏ و الکترولیت ها (منیزیوم- پتاسیم- فسفر) برای 


a 


1) افرادی که به صورت pe‏ ارادی در طول چند هفته تا چند ماه /۱۰-۵ يا بیشتر کاهش وزن دارند ۲ 

۸) افرادی که کمتر از ٩۰7‏ وزن etl‏ آل UBW)‏ بدن وزن دارند 

3) افرادی که 1۷1 آنها کمتر از 18/5 می باشد 

Shay ~‏ که در لاب[ بسترق می شون میزان CE‏ پروتلین Oye‏ مانند آلبومین و بره البومین پاپین 
بوده و شاخص مناسبی She‏ بررسی وضعیت تخذیه نمی باشد. 

۷ به دلیل نیمه عم بالای آلبومین (۲۱-۱۸ ,وز) پس از اصلاح وضعیت تغذیه همچنان سطح آلبومین 

lapse ام‎ A 

V ۳‏ پره آلبومین نیمه عمر کمتری دارد (در حد چند روز) و بررسی آن می‌تواند نشان‌دهنده وضعیت 

یروتئین بدن د, بیماران سرپایی که از لحاظ کلینیکی Stable‏ هستند باشد. 


و Y‏ برای ارزیابی انرژی از فرمول هریس- بندیک ( Harris- Benedic equation‏ ) می توان استفاده 


go 

3 کرد. که بر اساس سن- جنس- وزن- قد میزان پایه مصرف انرژی بدن را محاسبه می کند فعالیت 
sy‏ فیزیکی bed Aly‏ را ub‏ بر BEE‏ اضافه کرد. 

me‏ در بیماران Bedrest «sICU‏ هستند owl‏ میزان کاسته شود. 


% روش ساده تخمین انرژی مورد نیاز 20-25kcal /kg/ day‏ از وزن واقعی. وزن خشک پا IBW‏ 
می باشد. 
+ در بیماران ICU‏ >< میزان کمتم (15-20kcal/kg/day)‏ استفاده شود. (برای Spd gle‏ از 


۳ عوارض (over feeding‏ 
ِ در بیماران دارای سوء de‏ که از لحاظ کلینیکی پابدار هستند (تا حد cal/Kg/day‏ 351 )به 


. نظر می رسد قابل قبول است‎ ie, 
از وزن ایده آل است) میزان کالری و پروتئین باید تنظیم‎ Pte 20-25% byl در بیماران جاق ( وزن‎ 
شود و از فرمول زیر محاسبه شود:‎ 


x 0/25 + ۷‏ ( ۱۱ = ون اخیم) = وزن بدن Adjust‏ شده 


۱۶ 9 


1/Sgr/kg/day در بیشتر بیماران با وضعیت کاتابولیک + کلیه سالم پروتئین تجویز شده‎ O 


(0/8 میزان توصیه شده برای فرد سام می باشد(9۲/۱9/1‎ O 


میزان یروتئین تجویز شده باید بر اساس وضعیت ازوتمی و هیپربیلی روبینمی بدن تعدیل شود. 


تغذیه روده ای به نسبت تغذیه وریدی میزان عوارض عفونی کمتر. pele‏ متابولیسم کمتر. بهبود 
عملکرد روده ای و کاهش مورتالیتی و موربیدیتی دارد. 

7 تخذیه روده ای حداقل در طول ۱-۳ روز پس از پذیرش ICU‏ شروع شود . 

v‏ اسیال در بیمارانی که تغذیه روده ای می شوند شایع است اما معمولا به دلایل دیگر اسهال به وجود 
می‌آید از جمله تجویز انتی بیوتیک هاء داروهای حاوی سورییتول با داروهای هایپرتونیک مانند 
استامینوفن. و عفونت ها. 


فرمولاسیون های دارای فیبر در کاهش اسهال موثر هستند. 


> 


اگر نیاز به تغذیه روده ای بیش از ۴-۶ هفته جرد دارد : لوله تخذیه از راه پوست تعبیه شود. 
در بیماران بستری pte‏ نوبت اندازه گیری قند خون در روز و اندازه گیری الکترولیت ها از جمله 
منیزیوم پتاسیم. فسف چندین بار در هفته و در بیماران بستری در TCU‏ روزانه 
سا تغذیه وریدی حداقل تا ۳-۶ روز پس از پذیرش 1611 در بیمارانی که عدم تحمل تغذیه روده‌ای 
دارند تباید LET‏ شود. 
اندیکاسیون های تغذیه وریدی شامل موارد زيم است: 
1 . بیماران با سندروم روده کوقاه يا دیگر شرایطی که نارسایی روده ایجاد می‌کند (اختلال حرکت- 
انسداد- ایلئوس شدید- بیماری ph All‏ روده شدید) 
2 . در بیمارانی که از لحاظ کلینیکی پایدار هستند ولی به دلیل بیماری زمینه ای. امکان شروع تغذبه روده 
ای پس از ۷-۱۰ روز در آنها همجنان وحود ندارد . 
3 در بیماران با استرس کاتابولیک شدید که در 101 بستری می‌شوند و امکان شروع تغذیه روده ای 
پس از ۲-۵ روز در آنها همچنان وجود ندارد . 
کنترااندیکاسیون های تخذیه وریدی 
. اگر ol)‏ گوارشی مناسب و کارآمد برای تغذیه orgy‏ ای وجود داشته باشد. 
۲. اگر تغذیه وریدی بای ۵ روز یا گمخ مررد نیاز است. 
۳ اگر در روز شروع تغذیه وریدی بیماری اخقلال الکترولیی داشته باند با عدم توانایی تحمل حجم 
اضافی مایع داعل عروقی داشته باشد. با هبی‌گلیسمی شدید و جرد داشته باشد. 
: اگر عضونت داخل خون JARS pf‏ شده ر با نایایداری همودینامیک داشته باشد. 


۱۶۳ 


۸ SOME CLINICAL INDICATIONS FOR. 

_. SPECIALIZED ORAL/ENTERAL OR 

_. PARENTERAL NUTRITION SUPPORT 

Patient currently exhibits moderate to severe protein or protein-energy 
malnutrition or has evidence of specific deficiency of one or more essential 
micronutrients 

Patient with involuntary body weight loss of 5-10% or more of their usual 
body weight in the previous few weeks or months, weighs less than 90% of 
ideal body weight, or has a BMI lower than 18.5 kg/m’. 

Dietary food intake in a hospital or outpatient setting likely to be <50% of 
needs for more than 5-10 days due to underlying illness 

Patient with severe catabolic stress (e.g., ICU care, serious infection) and 
adequate nutrient intake unlikely for >3-S days. 

After major gastrointestinal surgery or other major operation (e.g., hip 
replacement, partial organ resection) 

Medical illness associated with prolonged (>S-10 days) GI dysfunction 
(diarrhea, nausea and vomiting, GI bleeding, severe ileus, partial 
obstruction) and/or short bowel syndrome, chronic or severe diarrhea, or 
other malabsorptive disorders 

Clinical settings in which adequate oral food intake may be contraindicated 
or otherwise significantly decreased, such as respiratory or other acute or 
severe organ failure, dementia, dysphagia, chemotherapy or irradiation, 
inflammatory bowel disease, pancreatitis, high-output enterocutaneous 
fistula, alcoholism, drug addiction 

Chronic obstructive lung disease, chronic infection, or other chronic 
inflammatory or catabolic disorders with documented poor nutrient intake 
and/or recent weight loss 


0 ses Rist iis Ls ioc ince slate 


۶ رگ مرکزی میزان عوارض کمتری نسبت به رگ محیطی دارد 

% حداکثر میزان توصیه شده برای چرپی حدود 8۳/182/02۷ 1 می SL‏ 

۴ سطح تری گلیسپرید سرم در ابتدا و سپس هفتگی اندازه گیری شده و میزان تری گلیسی,‌ید PAS‏ 
از Foo‏ حفظ شود 

+ در تغذیه وریدی از راه مرکری ۶۰ تا۷۰ درصد کالری از دکستروز و ۳۰ ۴۰۱7 درصد از چربی ها 
تامین می شود این درصدها بر اساس قند خون و تری گلیسیرید تعدیل می‌شود. 

هایپرگلایسمی مرگ و pe‏ بالاتری در بیمارستان دارد بنابراین کنترل دقبق قند خون در شم‌ایط ۱6۷ 
Ao)‏ تا۱۳۰ تا ۱9/1۱۵۰ ) لذزم است(تفاوت با هاریسون) 

% وقتی بیماری که تغذیه وریدی دریافت می‌کند وقندبالا می‌رود تجویز IV‏ انسولین لازم است. 

#* سطح سرمی پایین تر روی» سلنیوم. ویتامین C/E/D‏ باعث اختلال در اثر آنتی اکسیدان» 
ترمیم زخم و سيسخ ایمی می شرد. 

O‏ روی LL‏ در تغذیه وریدی بیماران با سوختگی زخم های بزرگ از دست دادن زیاد مایعات از 


طریق سيسخم گوارشی و سطح سم‌می پایین جایگزین شود. 


ملهان تغذیه در بیماران بستری 


لا کمبرد تیامین در بیمارانی که به صورت طرلانی مدت دیورقیک مصرف می‌کنند با سوء جدب 
مزمن دارند ale‏ یت 

۲ عارضه شایع تغذیه وریدی فلبیت موضعی است : در بعضی مرارد دوز کم هیدروکورتیزون و 
هپارین به 5 OLS‏ اضافه می‌شود. 

۷ اگر هیپر تری گلیسیریدمی ایجاد شده به کم کردن میزان لپید پاسخ می‌دهد. 

۷ تغذیه وریدی از oly‏ مرکزی با میزان عوارض عفونی, متابولیک و مکانیکی بیشتری نسبت به رگ 
محیطی ارتباط دارد. 

۷ میزان عوارض عفونی در رگ مرکزی غیر از ساب کلاوین مانند ژوگولم یا فمورال بیش است. 

۷ تجویز مقدار ناکانی آمینو اسید گلوتامین باعت افزایش احمال عفوفت میشود. ترصیه شده که 
گلوتامین به صورت روتین در بیماران ۱6۷ تجویز شود. 


Refeeding syndrom 
بیماران زیر خصوصاً در معرض خطر هستند:‎ 
سابقه سوء تغذیه قبلی الکلیسم. اختلالات و کمبودهای الکترولیتی. دوره های طولانی تجویز مایع‎ Wf 
وریدی (دکستروز 10) بدون حمایت تغذیه ای.‎ fel 
تجویر بیش از حد دکسموم (بیش از ۱۵۰ تا ۲۵۰۵ برای هر لیتر‎ Cle w refeeding syndrom “% 
مایم تغذیه وریدی) ایجاد می‌شود. که باعث تحریک آزاد شدن انسولین می‌شود و در نتیجه منجر به‎ 
. کاهش پتاسیم. منیزیم . قسفم سرم (ثیفت به داخل سلرل) می شود‎ 
علانم کمبود تيامین را نشان می دهند‎ ۷ 
Refeeding syndrom پیشگیمی از‎ 
پایین تم دکسخروز در ابندا و میزان بالاتم پتاسیم. منیزیم و فسفم در بیماران‎ BLE استفاده از‎ W 
برای سه تا ینج روز).‎ day/\++Mg) ر تجویز تيامین‎ High risk 
بسیار مهم است که بیمارانی که به تازگی تغذیه وریدی در بیمارستان برای شروع شده است مرخص‎ % 


als‏ جداول 


داروهایی که سبب اختلال جذب یا تداخل یا دفع مواد غذایی موردنیاز بدن می شوند: 


v decrease nutrient absorption :phenytoin, sulfasalazine, elixir-based 


medications 


۷ alter metabolism or utilization ( warfarin, isoniazid, methotrexate 


Standard blood measures of organ function 


Electrolyte (calcium, magnesium, phosphorus, potassium) 


v increase excretion (e.g., gentamicin, loop diuretics) 


od‏ ی 


c. Blood pH (in ICU patients on mechanical ventilation) 


d. Blood triglyceride (in patients receiving intravenous lipid) 


E. Serum pre albumin (in stable outpatients) 


SPECIFIC NUTRIENT DEFICIENCIES 


SPECIFIC NUTRIENTS 
DEPLETED 


Calories, protein, combined calories 
+ protein 

Calories, protein 

Folate, vitamin B,., niacin, riboflavin, 
thiamine, iron 

Riboflavin, niacin, folate, vitamin B,, 

Thiamine (beriberi) 


Thiamine (heart failure), protein 
(low oncatic pressure) 
Vitamin Biz 


Niacin (pellagra) 
Vitamins C and K 


Calories, protein, calories + protein, 
vitamin C, vitamin A, zinc, others 

Vitamin D (osteomalacia) 

Vitamin A 


Essential fatty acid (linoleic, 
a-linolenic) 

Zinc, protein 

Iron 


Zine 


Copper 


Selenium 
Calcium, magnesium, phosphorus, 
or potassium 


نس 1 


SIGN OR SYMPTOM OF 
NUTRIENT DEPLETION* 


Muscle and fat wasting, weakness 


Anorexia 

Glossitis (discolored, smooth, 
painful tongue) 

Cheliosis, angular stomatitis 

Symmetrical motor/sensory 
dysfunction, ataxia, nystagmus, 
heart failure, mental status changes 
or confusion 

Peripheral edema 


Loss of vibratory or position sense, 
fatigue 

Dermatitis (sun-exposed skin), 
diarrhea, dementia 

Bleeding gums, petechiae, 
ecchymosis 

Poor wound healing 


Bone pain 

Follicular hyperkeratosis, night 
blindness, Bitot’s spots 

Flaky, whitish dermatitis 


Hair sparse or easily pluckable 

Pale skin, nail spooning 
({koilonychia) 

Loss of taste; reddish dermatitis 
around nose, mouth, groin; hair 
loss 

Peripheral neuropathies, gait 
abnormalities, weakness, fatigue 

Muscle pain, heart failure, 


Paresthesias, carpal pedal spasm 


"PROTEIN OR RAMINO 


ACID DOSE (g/kg/day}* 


1.2-L5 
1-5-8 


ESTIMATION OF PROTEIN OR AMINO 
ACID REQUIREMENTS IN ADULT 


3 PATIENTS: «2. 


CLINICAL CONDITION 


Well-nourished with acute illness 

Mainourished and/or severe catabolic stress 

Postoperative 

Hepatic failure 

Encephalopathy 

Acute renal failure, not on renal replacernent 
therapy 

Renal failure, on renal replacement therapy 


SE COMMONER SSUES 
COMPLICATIONS OF PARENTERAL 
NUTRITION _ 


" METABOLIC oR 


PN ORDER PROBLEM CLINICAL CONSEQUENCE 

Excess kcal, CHO, fat Abnormal liver function tests 

Excess keal, CHO, fat Hepatic steatosis 

Excess CHO Hypercapnia 

Excess fluid, keal, CHO, fat Respiratory insufficiency 

Excess amino acids Azotemia 

Excess sodium and fluid Sodium and fluid retention 

Excess CHO, inadequate insulin Hyperglycemia-mediated immune 
cell dysfunction, infection 

Inadequate or excessive electrolytes Abnormal blood electrolyte levels 

Excess fluid, kcal, sodium, CHO, Cardiac failure, arrhythmias 


inadequate electrolytes 
Excess CHO, inadequate electrolytes, Refeeding syndrome 
thiamine 


CHO, Carbohydrate; keal, calories; PN, parenteral nutrition. 
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YUSG4) COMPLETE ENTERAL NUTRIENT _ 


“FORMULAS AND CLINICAL | 
isd iss sg INDICATIONS = io, os boeis ۳ a 
FORMULA TYPE AND 
CHARACTERISTICS* CLINICAL INDICATION 
Intact protein, complex’ Normal intestinal function 
Hydrolyzed protein/peptides, Gut mucosal disease, injury 
semi-elemental’ 
High calories, lower protein, lower Renal failure 
electrolytes® 
High calories, complex’ Fluid restriction (e.g., cardiac failure) 
“Immune-modulating” enriched in Postoperative, immunosuppressed, 
arginine, glutamine, nucleotides, severe stress, injury, gut mucosal 
omega-3 fatty acids, and/or disease 
antioxidants!!"$ 
EPA, y-linolenic acid, and ARDS 
antioxidants’ 


ARDS, Acute respiratory distress syndrome; EPA, eicosapentanoic acid; MCT, 
medium-chain triglycerides. 

“All formulations are lactose and gluten free, are relatively low in sodium, and provide 
adequate vitamins and minerals with daily volumes of 1-1.5 L. 

"Least expensive; protein sources are intact casein, whey, and/or soy; fat sources are 
corn, safflower, or soy oils and MCT; carbohydrate sources are maltodextrin, corn syrup, 
hydrolyzed cor starch, sucrose; caloric density varies from 1 to 2.0 kcal/mL (primarily by 
increasing fat content); may feature high-protein composition and soluble fiber or 
prebiotics; osmolality 350-550 mOsm/kg. 

‘Protein sources are hydrolyzed casein, soy, and/or whey; may feature more MCT, 
hydrolyzed corn starch, and sucrose for enhanced digestion and absorption; caloric density 
is 1 to 1.8 kcal/mL. 

§Calorically dense (2.0 kcal/mL); low to moderate protein; low potassium, 
magnesium, phosphorus, and vitamin A content; higher calcium content. 

in septic or hemodynamically compromised patients is currently controversial.‏ هون 

4Glutamine is supplied as L-glutamine or glutamine peptides; several randomized, 
controlled clinical trials show conflicting results regarding decrease in infections with 
enteral glutamine supplementation; seme formulas combine glutamine and other 
supplements (e¢.g., enriched in antioxidants, omega-3 fatty acids). 

“Several, but not all, randomized, controlled clinical trials show clinical efficacy with 
this formulation in patients who require mechanical ventilation due to ARDS; formula is 
not enriched in arginine, glutamine, or nucleotides. 


بیماریهای آذرنال ‏ 


ملمان 


: ۱ بیماریهای ۱ درنال Adrenal‏ 
کورتکس اهر فال S515 tel‏ 


Adrenal 
medulla 
{center) 


اسرت 


‘ona Reticularis~androgens 4‏ 
2 ۲- ناحبه فاسیکولاتا (ترلید کورتیزول) که ناحیه میانی است 
5 ۳- ناسبه رقیکولاریس (ترلید آندروژن (Le‏ که a‏ داخلی است. 


Cortex 


v‏ در ناحبه gd‏ در پاسخ به تحریک سمپاتیک تولید ابی نفرین و نورابی‌نفرین انجام می گیرد. 
۷ مولکرل کلسخرول پیش ساز هورمونهای استروئیدی است. 
ن ۷ کورتیزول بر قسمت های مختلف بدن تاثیر گذار است 


1۳ 
ی ۲۳ 


METABOLIC HOMEOSTASIS 


Regulate blood glucose level (permissive effects on gluconeogenesis) 
Increase glycogen synthesis 
Raise insulin levels (permissive effects on lipolytic hormones) 
Increase catabolism, decrease anabolism (except fat), inhibit growth ae 
hermone axis 5 
Inhibit reproductive axis 3 
Stimulate mineralocorticoid receptor by cortisol 
CONNECTIVE TISSUES a 
Cause loss of collagen and connective tissue : 3 


CALCIUM HOMEOSTASIS 


Stimulate osteoclasts, inhibit osteoblasts 
Reduce intestinal calcium absorption, stimulate parathyroid hormone 
release, increase urinary calcium excretion, decrease reabsorption of 


phosphate a 
CARDIOVASCULAR FUNCTION ; e 
Increase cardiac output 


Increase vascular tone (permissive effects on pressor hormones) 
Increase sodium retention 


BEHAVIOR AND COGNITIVE FUNCTION 


Daytime fatigue تن‎ 
Nocturnal hyperarousal : 
Decreased short-term memory 1 
Decreased cognition “y 
EUPHORIA OR DEPRESSION “ 
IMMUNE SYSTEM = 
Increase intravascular leukocyte concentration 7 
Decrease migration of inflammatory cells to sites of injury sy 
Suppress immune system (thymolysis; suppression of cytokines, prostancids, ‘ 
kinins, serotonin, histamine, collagenase, and plasminogen activator) 
9 
3 
۱۶۸ 3 


ملعان بیماریهای آدرنال 


۷ هورمون ACTH‏ هیپوفیز سبب افزایش تولید کورتیزول است 
7 سوومرن ACTH his) Gel) CRH‏ و هورفرن VP‏ ۱ زیاعت کاهش 1۲1 ناش مه 
Sigh ۷‏ کور رل با شفیک: ی CRA dig‏ و ACTH‏ را کاهش dae‏ یه مموم این 


Catecholamines, 
Brain cytokines, growth ). 
factors “i 


Hypothalamus بجو(ی)ر‎ y AVP 6 


Pituitary | ©actH 


Adrenal oS Cortisol 


or noe nearer‏ 3 ی ater‏ ی a a‏ تزع id inci ati ie i‏ مشیم" 


در پاسخ به کاهش حجم و افت فشار خون کلیوی تولید رنین زیاد می‌شود ,فیی سبب تبدیل 
آنژیوتانسین (در کید ترلید می شرد) به آنژیوتانسین | می‌شود. 

WY‏ آنزیم تبدیل کننده آنژیرتانسین (ACE)‏ که در dey‏ و برخی بافت های دیگر تولید می شود 
آنزیوتانسین ۱ را تبدیل به آنژیوتانسین ۲ می‌کند. 

آنزیوتانسین ۲ منقبض کننده قوی عروق است ([ فشام خون) و تولید آلدوسترون را زیاد می کند 
(ممترین عامل تنظیم کننده آلدوسخرون است) 


کین oe lal ie‏ کرو og All lag‏ ون الم کلارنه؟ 


۱- سطح پقاسیم سمم (هر چه بالاتر باشد تولید الدوسترون بیشتر می‌شود) 
۲- حجم پلاسما (مر چه کمتر شود تولید الدوسترون بیشتر می‌شود) 
۳- سطح ACTH‏ )2 چه بالاتر باشد تولید آلدسترون بالاتر است) و همین باعث می‌شود صبح ها که 
ACTH‏ بالاتر است (سطح آلدوسترون نیز در op SVL‏ مقدار روز است) 
۷ آلدوسترون روی رسپتور مینرالوکورتیکوئید اثر می کند. 
¥ کورتیزول رری رسپتور کورتیکواستروئید + رسپتور میخرالوکورتیکوئيد اثر می‌گذارد! 
۳ اما در حالت عادی در محل رسپتور مینرالوکورتیکوئیدها یک آنزیمی بنام 11-۳-1151 نوع ۲ 


۱۶۹ 


هملعان بیماریهای آذرنال ‏ 


کار اللوسترون چیست؟ 


sade!‏ رن های اصلی که در افو تال تولید می شوند شامل DHEA‏ 9 نوع سولفاته از همین مولکول و 
آندروستندیون هستند که در محیط تبدیل به تسترون و دهیدروتسترون می شوند و اغلب اثرات آندروژنی 


از اسباظ پاش باظر ایخ ماس 


۳ افزایش ACTH‏ باعث افزایش آندروژن ها هم می شود. 
YW‏ در مردان افزایش آندروژن های آدرنال معمولا علائم کلینیکی ایجاد نمی‌کند ولی در خانم‌ها BST‏ 
+ هیرسوتیسم + ۷۱۲۱۱۱23]1011 ایجاد می AS‏ 
۷ چون در گنادها (تخمدان- بیضه) تولید استروژن و آندروژن ها انجام می گردد و نیز در گانگلیون 
های سمپاتیک تولید نوراپی نفرین انجام می‌شرد اگم به هم دلیلی نغدد آدرنال دچار کاهش تولید 
آندروژن یا کاهش تولید کاتکول آمین شوند از لحاظ بالیی علامت‌دار می‌شوند. 
نارسایی آدرنال: 
۷ کمبود هورمون های آدرنال ممکن است اولبه يا انویه به اختلالات هیپوفیز باشد 
۷ در کشورهای توسعه يافته شایع‌ترین علت نارسایی اولیه آدرنال بیماری آدیسون است 
۱- (تخریب اتوایمیون آدرنال) که هم تولید کورتیزول و هم تولید الدوسترون کاهش می یابد و 
ار قرمان تشود awl COS‏ 
۲- البته در برخی موارد ممکن است فقط تولید کورتیزول LBL‏ الدوسترون کاهش یابد که از 
لحاظ بالینی علائم خفیف تر است و فقط در برخی Sle Olen‏ به درمان دارد. 
es oP‏ شا کر تقو ان SoS ett She ob Gen Wigs‏ 
6- در ۸۷۰ مواد آدیسون. و اتوآنتی بادی abe‏ آدرنال وجود دارد. 
O‏ در کل دنیا شایع‌ترین علت نارسایی آدرنال ۲8 است کلسیفیکاسیون Jb jal‏ در TB‏ دیده می‌شود. 
APS‏ نوع ۱: 
V‏ هییویاراتیروئیدی + نارسایی آدرنال + کاندیدیاز مخاطی پوستی 
۷ اغلب از کودکی علامت‌دار می‌شوند 
علائم کمتر wld‏ مثل هیپوتیروئیدی+ هیپوگنادیسم +سو جذب گوارشی (سلیاک)+ دیابت نوع + 
آلوپسی آره GT‏ یا آلوپسی توتال + آنمی پرنیشیوز + ویتلیگو+هپاتیک اتوایمیون مزمن+ هییوپلازی 


دندان و Geb‏ هییوفیزیت اتوایمیون+ Saw tAsplenism‏ صفراوی! 


JU sa! ملمان بیماریهای‎ 


APS‏ نوع ۲ (سندرم اشمیت): 
Vv‏ نارسایی آدرنال + اتوایمیون تير‌وئید مثل هاشمیوتو یا گرویز + دیابت نوع | 
۷ برخی بیماری ها کمتر شایع نظیر میاستنی گراویس+ سیروز صفراوی اولیه + شوگرن+ لوپوس + 
پار کینسون در این بیماران دیده می‌شود 
v‏ شیوع آن در بالغین بیشتر است. 
علاغ نارسایی آدرنال: 
بی اشتهایی + pals‏ وزن + حستگی + استفراغ گهگاهی اسهال و تمایل به مصرف نمک+ درد عضلانی 
و مفصلی + گیجی و سیاهی رفتن چشم ها به صورت ارتوستاتیک. 
7 تیرگی پوست ابتدا در مناطق اکستنسور- پالمار و مخاط دهان دیده می شود و فقط در شرایطی که 
تولید ۸6۲۲۱ 99 است دیده می شود. 


علاغم آزمایشگاهی د, نارسایی Jb, a]‏ 


۶ کلسمی 4 آنمی + لتفو سیگو و‎ peck +ازو نمی دب‎ tee متایو یک‎ fg tl + هیپوناترمی + هییر کالمی‎ v 
ائوزینوفیلی + هیپوگلیسمی‎ 
درمان به تاخیر افتد و بلافاصله باید نمونه جهت‎ LL آدرنال اورژانس داخلی است و‎ ab نارسایی‎ 
+ آلدوسترون و رنین ارسال گردد و درمان با هیدروکورتیزون 100719 وریدی‎ - ACTH - کورتیزول‎ 
نرمال سالین شروع شود.‎ 
0.25019 و بدحالی سطح کورتیزول > 102/01 باند یا بدنبال تزریق‎ BP لا اکر هنگام افت‎ 
نارسایی حاد آدرنال دارد.‎ sy میزان تغییرات کورتیزول کم از |01 /91:2 باشد‎ ACTH آمیول‎ 


O‏ در بیماران بدحال معمولا سطح آلبومین و (CBG) Cortisol Binding globulin‏ پایین است 
و این یعنی توتال کورتیزول پایین است نه فرم آزاد بنابراین با این آزمایشات نمی‌توانيم نارسایی 
آدرنال را پررسی کنیم . 

O‏ در مواردی که علائم pope lay‏ است و شک به نارسایی مزمن آدرفال داریم باید کورتیزول 
ساعت A‏ صبح را اندازه بگیریم يا تست تزریق ACTH‏ و Se‏ کورتیزول یک ساعت بعد انجام 
شود يا هر دو روش. 

۱- به این صورت است که ACTH‏ به میزان 0.2518 تزریق می گردد 
۲- کورتیزول در دقیقه‌های ۰ و ۳۰ و ۱۰ So‏ می‌شود 
۳- در تمام موارد باید سطح کورتیزول بالای ۱۸-۲۰ باشد. 


۱۷۱ 


| Sb yal بیماریهای‎ 


مخصوصا اگر با انجام تست ACTH‏ میزان کورتیزول بین ۱۰-۱۸ باشد یعنی gig‏ کورتیزول 
(ذخیمه) کم است و این فرد ممکن است در حالت عادی علامت نداشته باشد ولی به محض بیماری 
۴ به محض تشخیص نارسایی آدرنال ul‏ اولیه پا انویه را مشخص کنیم. 
۷ در نوع ثانویه ACTH cals cle‏ این حالت رخ می دهد: 
۱- بنابراین تیم‌گی پوست ندارد 
7 حون آلدوس‌ون JLo,‏ است این انراد هییر‌کالی و اسیدوزمتابولیک ندارند تمایل به 
مصرف نمک ندارند ولی هییوناترمی ممکن است دیده شود. 
معمولا دیده می‌شود. 
از لحاظ آزمایشگاهی برای تعیین نرع اولیه با انویه باید ACTH‏ صبح + چک آلدوسترون و فعالیت رنین 
(پس از ۲ ساعت ایستادن) بررسی شود. 


ACTH ۷‏ نرمال (۳۰-۵) است و اگم بالای ۲۰ باشد (sou‏ نارسایی اولیه مطرح است . 
v‏ اک کین از ۲ ساعت ایستادن مبزان فحالیت رنین PRA‏ 39/1۱/۰ باشد و همزمان آلدوسترون 
¥ ولی اگر kab B>oPRA‏ احتمال نارسایی ثانوبه مطرح است. 

یکی از Pe‏ شایع نارسایی ثانویه آدرنال مصرف مداوم کورتون است که محور آدرنال را سرکوب می‌کند و 


ی 


% بدنبال بهبود اولیه ادیسون تا پایان عمر LL‏ کورتون + فلودروکورتیزون مصرف کنند 
باید به این علانم دقت کنبم “HIT‏ میالژی- درد شکم و اسمال یعنی دوز کررتون را زباد کنیم. 
LL‏ کورتون را در کمترین دوزی که بیمار علامت دار نباشد مصرف کند. 
دوز adsl‏ شامل هیدرو کورتیزون 13-2018 صبح و 8 عصر است که معادل دوز فیزیولوژیک بدن است. 
دوز adsl‏ فلودروکورتیزون 100108 روزانه است که در چند دوز استفاده می شود و برای ادجست کردن 


)125( باید تست PRA‏ بدنبال ایستادن بین 1-3 باشد. 


۱۷ 


cla,‏ بیماریهای آدرنال 


۷ در زمان استرس مینور Lo‏ تب- تهوع و استفراغ باید موقنا دوز کورتون ۲ برابم شود 
Y‏ در زمانی که استرس ماژور مطرح است Ye‏ ماژورتروما و جراحی با بیپوشی عمومی Jel‏ 
هیدرو کورتیزون وریدی 300-150mg‏ روزانه داده شود. 
هیپورنیمیک- هییوآلدوسخ‌ونیسم: 
۷ اگر به دنبال مشکل کلبوی يا مصرف دارو تولید رنین کاهش LL‏ در نتیجه میزان آنژیوتانسین و 
الدوسترون هم کاهش می‌یابد 


=I‏ هیم‌کالی + اسیدوز متابولیک + هیپوولی + سدیم معمولا نرمال 
-F‏ سطح Ald‏ پایین + مایت وین ical Sl PRAY‏ 


شایم‌ترین fle‏ این حالت: دیابت- بیماری توبولو این‌ستیشیال مزمن 
% داروهایی منل ۵15۵۱0- بتابلوکم- ۸6۱ باعث هیپوالدوسترونیسم می شوند. 
# برای درمان علائم هیپوالدوسترونیسم از تجریز مک خوراکی + فلودروکورتیزون و میدودرین 
استفاده eet‏ کنیم(افت فشار اورتوستاتیک دارند) 
sj tape‏ ماد,زادی آدرنال (CAH)‏ 
¥ بیماری‌های اتوزوم مغلوب که سبب کاهش کورتیزول يا الدوسترون می‌شوند و سطح ACTH‏ به 


"۷ 0 گروه اصلی از این بیماری ها وجود دارد و علائم آن ها بستگی ay‏ اين دارد که plus‏ آنزیم کم یا 


ol ok 3‏ نت 


(CYP 21) ,وکسیلاز‎ dod کدام است؟ نقص د,۲۱-‎ CAH ترین نوع‎ a 


۷ در این بیماری سطح کورتیزول و الدوسترون پایین است 
ve‏ سطح پروژسترون و ۱۷- هیدروکسی پروزسترون الا می رود 


ملمان بیماریهای آذرنال ‏ 


3 ۱- فرم کلاسیک بیماری نقص ۲۱ هیدروکسیلاز 

v‏ 95 تلاو تولد با page‏ تشخیص داده می‌شود 

v‏ تسا | موارد کمبود الدوسترون واضح هم chs lS‏ ولی یک سوم فقط کمبودکورتیزول دارند 

۷" هم کمبود آلدوسترون و هم افزایش پروژسترون و ۱۷ هیدروکسی پروژسترون می توانند 
۲- فرم Late-onset‏ بیماری: 

بعد از en‏ رح ae”‏ 

۳ شایع‌ترین فرم اتوزوم مخلوب کمبود آنزیمی در بالغین است. 

v‏ در بهودیان نژاد pe eb‏ ارم ار 


v 


میزان کمبود انزیم خفیف تر از فرم ait S28‏ 


) ۷ علائم بصورت آکنه- هی,‌سوتیسم- آمنوره یا اولیگومنوره از همان زمان بلوغ است. 


۱ شایع ترین تست تشخصی اولیه: 

و ۷ اندازه گیری ۱۷- هیدروکسی پروژسترون است که اگر 20079/016 باشد تانید می شود. 

= ۳ ۳ ره که ACTH [tal Jol Bais Late-onset‏ تزریق کنیم (0.25mg)‏ و 30 Aw A299‏ سطح 
۳ درمان نوع کلاسیک: 


1 ¥ هیدروکورتیزون + فلودروکورتیزون در تمام بیماران داده می‌شود 
۳ 7 برای کاهش CUE‏ ویلیزاسیون از آنتی آندروژن ها (فلوتامید) و مبا, کننده آروماتاز 


(testolactone) 4‏ استفاده می‌شود. 
“ درمان نوع Late-onset‏ : ترص دگزامتازون 0.5718 روزانه by‏ اسیی‌ینولاکتون یا فلوتامید 
we‏ فلودرو کورتیزون نیاز نیست. 
3 کمبود 5-11 هید,وکسیلا ز(1 ۳118 6۷): 
Y‏ این بیماران دجار HTN‏ + هییوکالی + افزایش پیش سازهای آلدوسخون مستند 
v a)‏ شبیه آلدوسترون fos‏ می کنند. 
2 علائم ویریلیزاسیون نیز دارند 
) ۷ همچنین نوع Late-onset‏ هم دارد که اغلب فقط علائم افزایش آندروژن را دارند. 
۱ تشخیص: جک 11- دئوکسی کورتیزول که Cal Ble‏ و بدنبال تجویز ACTH‏ نیز سطح آن بالا است. . 
ue 9‏ 


۳ 


۹۵ Ba AN 


بیماریهای آدرثال 


سندرم کوشینگ 


. کورتکس آدرنال وجود دارد‎ cle فیزیولوژیک و پاتولوژیک زیادی برای افزایش هورمون‎ fle WW 


۷ سندرم کوشینگ به مجموعه علائمی گفته می‌شود که در اثر افزایش کورتیزول ایجاد می‌شود که 


ACTH باشد (۸096موارد هییوفير يا اکتوییگ با غیر وابسته‎ ACTH © است وابسته‎ eee 


در مواردیکه وابسته به ACTH‏ است (969۰ تومور هیپوفیز مطرح است که به آن بیماری کوشینگ 


گفته می‌شود و ۸۱۰ تومورهای اکتوپیک که ACTH‏ ترشح می‌کنند). 


شایع‌ترین cle‏ اکتوبیک ACTH‏ جیست؟ تومور ay, Small cell‏ 
۱ این افراد سن SVL‏ + سابقه مصرف سیگار دارند 


۲ علائم ریوی زودتر از علائم کوشینگ ایجاد می شود 


۳ پس از تومور pls Small cell‏ تومورهای کارسینوئید داخل قفسه سینه نیز می توانند 


ACTH‏ تولید کنند pl)‏ تومورهای a‏ و تیموس). 


+, 


چاقی تنه ای دارند Jy‏ اندام ها لاغر می‌شوند. 
حالت moon face‏ و Buffalo hump‏ در چاقی معمرلی هم دیده 


می‌شود ولی تجمع جربی سویر‌اکلاویکولا, و پلتوره صورت 


کوشینگ بیشتر است. 


۳ قاعد گی $3 شایع‎ Sse! 


استریا ها قرمز تيره يا بنفش هستند و Tem lye‏ به بالا دارند. 


GL‏ شدن پوست در پشت دست و بازو دا اختصاصی 


(مخصوصا جوانان). 


STATES OF GLUCOCORTICOID | یعنی یک تومور فقط کورتیزول‎ ACTH وابسته به‎ pt [le 


و تومور آدرنال (کارسینوم) يا بیماری میکرو یا ما 


8 شروع کوشینگ غیر مرتبط با کنسر ها در خانم ها ۶ برابر است. 


EXCESS 
Physiologic States 


Stress 
Strenuous exercise 
Last trimester of pregnancy 


Pathologic States 


Psychiatric conditions (pseudo- 
Cushing's disorders) 
Depression 
Alcoholism 
Anorexia nervosa 
Panic disorders 
Alcohol and drug withdrawal 
ACTH-dependent states 
Pituitary adenoma (Cushing’s 
disease) 
Ectopic ACTH syndrome 
Bronchial carcinoid 
Thymic carcinoid 
Islet ceil tumor 
Small cell hing carcinoma 
Ectopic CRH secretion 
ACTH-independent states 
Adrenal adenoma 
Adrenal carcinoma 
Micronodular adrenal disease 


Exogenous Sources 


Glucocorticoid intake 


ACTH intake 


آزمایشات کوشینگ: 
AIK‏ 1 - گرانولوسیت ۶ - پلاکت 1 - 


هلهان بیماریهای آذرنال ‏ 


PERCENTAGE ۱ I ۱ ‌ 
FEATURE OF PATIENTS ٩ ae ان مثل هییوکالی + آلکالوز‎ 

Fat redistribution (dorsecervical and supraclavicular 95 

fat pads, temporal wasting, centripetal obesity, تب اکتوییک دیده می شود.‎ 38 

weight gain) ۱ 
Menstrual irregularities 80 (of affected 

women) 

Thin skin and plethora 80 
Moon facies 75 
Increased appetite 75 
Sleep disturbances 1 
Nocturnal hyperarousal 73 
Hypertension 75 
Hypercholesterolemia and hypertriglyceridemia 70 
Altered mentation {poor concentration, decreased 70 

memory, euphoria) 
Diabetes mellitus and glucose intolerance 65 
Striae 65 
Hirsutism 65 (of affected 

women) 

Proximal muscle weakness 60 
Psychological disturbances (emational lability, 50 

depression, mania, psychosis) 
Decreased libido and erectile dysfunction 50 (of affected 

men) 
Acne 45 
Osteoporosis and pathologic fractures 40 
Easy bruisability 40 
Poor wound healing 40 
Virilization 20 {of affected 
women) 

Edema 20 
Increased infections 10 
Cataracts 5 


۰ 


تشخیص: 
اگر علائم کوشینگ دارد ub‏ تست غربالگری انجام شود: 


۲- تست دگزامتازون شبانه over night‏ که یک میلی گرم Os sll So‏ ساعت ۱۱ شب می دهیم و 


۳- بررسی کورتیزول سرم يا بزاق در نیمه شب که 


ساعت ۸ صبح روز بعد UL‏ کورتیزول جک کنیم اگم سطح آن >/1/89/0۱ باشد مثبت است. 


لبته بررسی کورتیزول بزاق نیمه شب حساسیت و اختصاصیت بالاتری دارد. 


زمانی غربالگری اولیه را مثبت در نظر می گیریم که 


۱- چند نوبت جمع آوری کورتیزول shot‏ ۲۶ ساعته 


\VF 


Prem pe tae‏ ۲۰۱ تریت) 


ملمان بیماریهای آدرنال 


~y 


a 


هو با هه تست هلف انجام دهیم و ges Loe‏ با مان 


تست کورتیزول بزاق حداقل ۲ نوبت انجام شود و مثبت باشد. 


پس از تایید غربالگری باید ۸۲۲۷ چک‌کنيم: 


— \ 


ay 


۲ روش 


اگر پایین باشد باید در آدرنال دنبال تومور باشیم ( MRILCT‏ ) 
اگر نرمال یا بالا باشد LL‏ به دنبال تومور در هیپوفیز يا تومورهای اکتوپیک باشیم که MRI‏ هیپوفیز 
و تست High dose oy jbl Ss‏ و نمونه گیری از سینوس پتروزال تحتانی قدم های بعدی Sle‏ 


7 مین ۰ من 1 


شایح تجویز دگزامتازون برای تعیین اينکه کوشینگ اکتوپیک است پا تومور هبپوفیز: 

تست لیدل: دگرامتازون 0/5۳08 هر 7 ساعت به مدت tA‏ ساعت ( (Low dose‏ و سپس 
دگرامتازون 8 هر 1 ساعت به مدت tA‏ ساعت ) High dose‏ ) داده می‌شود و بلافاصله ادرار 
است و بالاتم از Oo‏ باشد یعنی کوشینگ اکتوییگه است. این تست ممکن است با خطا همراه باشد 
ر لازم است با تست های دیگ, تائید شود و بعد اقدام به جراحی کنیم. 

تست Overnight High dose‏ دگرامتازون: در این حالت ابتدا کورتیزول ساعت ۸ صبح را 
اندازه a‏ گیریم Basal‏ و سپس شب Vy teh‏ به بیمار 01108 دگرامتازون می‌ دهیم و فر دا صیح 
مجددا کورتیزول چک می کنبم اگر تومور هیپوفیز مطرح باشد باید میزان کورتبزول جدید به PROS‏ 


تست CRH‏ برای افتراق سندرم کوشینگ مفید است ولی همه جا در دسترس نیست 
تمزانه  ge eS‏ از سپئونین, پتروزال Cee IPSS alte‏ افتراق تومور هییوفیزی از تومور اکتوپیک 
۱. در این روش از هر دو طرف سینوس وریدی پتروزال تحتانی نمونه گرفته می شود برای 
جک ACTH‏ و همزمان از خون محیطی نیز نمونه گرفته می‌شود 
باشد بعنی تومور هیپوفیز مطرح است (بیش از ۱/1) 
باشد مطرح کننده تومور هییوفیز است. 


۱۷۷۲ 


۴ ACTH nomnal or elevated 


Cushing's disease (pituitary 8 
adenoma) or ectopic ACTH | : 
Sys erin. ’ 


Increase in cortisol/ACTH after oC RH 
Suppression during the high-dose 


Central-to-peripheral ACTH gradient after |‏ سوه موه ز سوه 
oCRH administration i in shed :‏ 1 


Cushing's disease g 


Transsphenoidal surgery 


History and physical examination ۶ 
consistent with ی وش ای‎ Q 


Urinary free cortiso! (UFC) 
Nighttime plasma or salivary cortisol 


Dexamethasone suppression tests 
AL E(t orm 


0 


Diagnosis 


UFC normal i UFC elevated q 
Normal nighttime plasma = Elevated nighttime 
or Salivary cortisol plasma or salivary cortiso 


Failure to suppress 


aul اب‎ betas 1 
ears setts ee 3 


Confirm with additional UFC | 
and/or salivary cortisol or 
_nighttime plasma cortisol 


۱9 | RRs paar naa eure ge 


Cushing's syndrome likely; 3 
proceed to differential 7 
diagnosis al 


sce trae وه ام‎ epee 


ACTH suppressed | 
Mass seen on adrenal! | 
CT or MRI 1 


Adrenal tumor likely 


Unilateral 
Adrenalectomy 


زیمت وه ی و 


"Dynamic" piluilary MRI 
oCRH-stimulation test and/or 
high-dose dexamethasone test and/or | 
bilateral inferior petrosal sinus 
(IPSS) with oC 


Ei 
3 
i 


dexamethasone test 


La ei asa aes an 


If Tumor is Localized, 
Surgical Removal of Tumor ] 


c 


۱۷۸ 


Cushing's syndrome 
_ 


Differential 
diagnosis 


۷ روش انتخابی برای بررسی تومور هیپوفیز MRI‏ با گادولینوم است. 
۳ درمان: 
be 3‏ اول oS 2 slip le pos cel ele‏ 
S17‏ بعد از جراحی هیپوفیز همچنان سطح کورتیزول بالا باشد آدرنالکتومی دو طرف 
توصیه می گردد. 
O‏ درمان تومور اکتوپیک کوشینگ: 
be .۱‏ اول جراحی است و اگر در آدرنال باشد آدرنالکتومی یک طرفه می کنیم. 
۲ به طور کلی ۸۲۰ سوروایول یک ساله دارند. 
۳ جهت آمادگی قبل عمل و نیز در کسانی که در حال دریافت رادیوتراپی هستند باید 
همزمان دارو هم بدهیم با کسانی که Mel‏ کاندید جراحی نباشند: 
کتوکونازول- میتوتان- مق ,ایون- mifepristone‏ 
اگر تومور هیپوفیم مطرح باشد نجویز 889517608106 سبب کاهش ple‏ تومور می‌شود. 


افرایش میخالوکورتیکونید اولیه: 
le‏ آن در جدول گفته شدء مثل آدنوم مترشحه آلدوسترون (شایع‌ترین علت) le‏ نانویه مربوط 


MINERALOCORTICOID EXCESS 


Primary Aldesteronism 


Aldosterone-secreting adenoma نیسجم اولیه‎ ores آلدو‎ 
Bilateral adrenal hyperplasia 70 ۳ 
Aldosterone-secreting carcinoma کالمی معمولا بسحیص داده می سود.‎ gant + HTN بررسی‎ elas 
Glucocorticoid-suppressible ۳ 

در سن ات ۱ lea’‏ شایخ است و زنان ۲ برابر مردان دنز ین hyperaldosteronism‏ 
علام ؛ Adrenal Enzyme Deficiencies‏ 
زر 11B-Hydroxylase deficiency‏ 
۷ - < وکا - آلکاله:متانه لر؟ deficiency‏ ۱ 
ut ey‏ لوزمتابول 11B-Hydroxysteroid dehydrogenase‏ 

type II deficiency خستگی- ضعف عضلانی- ناکچوری- سردرد‎ 
Exogenous Mineralocorticoids ۱ 

a <= 

Licorice ue پلی ورکا پلی‎ 
Carbenoxolone +e ar Ler 
Fludrocortisone تتانی فلچ متناوب‎ rea’ 
Secondary Hyperaldosteronism 
Associated with hypertension 5 ۳۹ ۱ ۱ ۱ 

ست شوستوک با تروسو ممهن است به علت الکالوز متابو لیک Accelerated hypertension‏ 

Renovascular hypertension 

Estrogen administration مشبت شود.‎ 


Renin-secreting tumors 
Without hypertension 

Bartter’s syndrome 

Sodium-wasting nephropathy 

Renal tabular acidosis 

Diuretic and laxative abuse 

Edematous states {cirrhosis, 
nephrosis, congestive heart ۱۷5 
faihure) 


اج 


رژیم حوش نمک داشته باشد و بعد پتاسیم چک شود. 


۷ قدم بعدی چک سطح آلدوسترون و فعالیت رنین cal PRA‏ 
اگر 20<PRA‏ و آلدوسترون >15 باشد مثبت در نظر می‌گيریم و حالا UL‏ تست تائیدی انجام 
نود (مصرف مک خوراکی- تزریق نرمال سالین- تجویز فلود,وکورتیزون يا کاپتوپ,‌یل) 
۷ اگر مثبت شدند قدم بعدی ge LL‏ آدنوم مترشحه آلدوسترون و هیپرپلازی دوطرفه ادرنال افتراق 
دهیم (پس CT‏ آدرنال می‌کنیم) 
۷ اگر توده یک طرفه داشت عمل جراحی آدرنالکتومی یک طرفه می کنیم 
اگر هیچ‌پلازی دوطرفه مطرح باشد درمان مدیکال می کنیم (اپلرنن- اسپیرو نولاکتون) 
pend‏ آلدوسترونیسم ثانویه + فشار خون باك: 
۷ در زمینه افزایش رنین آنژیوتانسین رخ می دهد مثل: تنگی شریان کلیوی- مصرف استروژن- 
تومور مترشحه رین 
هیم آلدوستر‌ونیسم بدون HTN‏ 
۷ در سندرم بارتر- تفروپاتی از دست دهنده سدیم- RTA‏ - سومصرف دیورتیک ها و مسهل 


Hypertension 4 


RRR ea! PSone 
Measure plasma K* 1 


20 ۱ 
۱ 


Aldosterone/plasma renin activity > 
_and serum aldo 1 one 


Confirm with either oral sodium loading, | 
saline infusion, fludrocortisone suppression, | 


Adrenal imaging (CT ۵ 


GARRARD 


Adrenal 
adenoma 


Medical Treatment 1 Unilateral 
(Spironolactone or ' زوسن‎ 
ات‎ : sia RE 


lala‏ بیماریهای آدرنال 


یر‌کاری مدولای آد,نال: 

تور ol‏ تفرین sald‏ هورمون است که آدونال تولید می‌کند و اثرات الفا | کوئیست زوی 
عروق دارد (انقباض) ۱ 

۷ اپی نفرین هم تولید می‌کند که عمدتا روی گیرنده بتا اثر می کند و روی قلب ارات اینوتروپ 
و کرونوتروپ دارد de‏ روی عروق Sel‏ گشادی می شود و همچنین در پاسخ به 
هپیو گلیسمی باعث افزایش قند خون می شود. 

۷ نور اپی نفرین در قسمت های دیگر بدن مثل گانگلیون های سمپاتیک نیز ANS‏ می شود 
ولی اپی‌نفرین تقریبا فقط در آدرنال تولید می شود. 


oS v‏ کاری مدولا علامت ایجاد نمی MS‏ ولی بر کاری آن باعث فئوکم‌وموسیتوم می شود. 


فئوکروموسیتوما : 
۷ بیش از ۸٩۰‏ در آدرنال رخ می دهد ولی ممکن است در گانگلیون cle‏ سمپاتیک نیز رخ 
بدهد (شایع‌ترین محل های اکتوپیک در قفسه سینه و شکم رخ می دهند) 
۷ فثوکروم دو طرفه آدرنال فقط ۵/ موارد است و فامیلی است. 
۷ این تومور در 132۸ و MEN2B‏ هم 2 
۸ (سندرم 51۳۳۱6 ): کارسینوم مدولاری تیرونید + هیپرپاراتیرولیدی و فثوکروموسیتوما 


8 : کارسینوم مدولاری تیروئید + نورومای مخاطی + ظاهر مارفانونید فئوکروموسیتوما 


۷ فئوکروم با بیماری‌های نوروفیبروماترز- همانژیوبلاستومای مخچه و شبکیه و بیماری فون 

hes‏ لیندو و تیان اسکلروز ارتباط دارد. 
علام: 

VW‏ تقریبا تمام موارد تولید نوراپی نفرین بالا است و فشار حون حمله ای یا مداوم شایع‌ترین 
Lae he‏ است: 

VY‏ تریاد سردرد + تیش قلب + تعریق به همراه رنگ پریدگی و اسهال. اضطراب. تهرع. 
خستگی, کاهش وزن. درد سینه و درد شکم دارند. 

۷ مواردی که سبب تشدید علائم می‌شوند: 

استرس عصی- ورزش- بی هوشی- معاینه یا ضربه شکم- مصرف غذاهای حاوی تيم‌امین 
۷ در معاینه ممکن است افت فشار خون ارتوستاتیک داشته باشند ولی فشار خون های متنوع 


2 ملمان بیماریهای آدرنال . 

) تشخیص و درمان: 

} بررسی کاتکول el‏ ها و متانفرین ارام به عنوان تست غربالگری هستند 

: ی یت اتکی Saclay A‏ فرم خیم sa Neel LAY cal a LGD‏ مان 
le. 1‏ متانفرین سم Tk‏ /° 9 نورمتانفرین ۰/۳۱ تشخیص را تائید می کند. 

5 ۳ اگر علائم واضح است ولی سطح آزمایشات در این حد LEIS‏ باید تست مباری کلونیدین انجام 
3 شود (اگر سطح این آزمایشات تغییر نکند و یا بالاتر برود یعنی فثرکروم دارد) 


4 بعد از تشخیص هورمونی باید CT‏ آدرنال انجام شود اگم منفی بو یعنی اکترپیک است و باید 
اسکن MIBG‏ باید ۱۳۱ شود یا PET‏ اسکن يا اسکن اکترئوتاید یا ۱۷18۱ شکم نرد. 


33 درمان: 
bee‏ 
قبل از عمل باید آلفا بلوکر (فنوکسی بنزامین) یک تا ۲ هفته مصرف کند. 
v‏ بتا بلوکرها کمی قبل یا حین جراحی استفاده می‌شود. 
۵10-5 از فئوکروم‌ها پدخیم مستند و شیمی درمانی یا MIBG‏ -1 131 استفاده می گردد. ولی 
پروگنوز خوب نیست. 
برای کاهش اثرات کاتکول امین ها می توان از om Methyl- p- tyrosine‏ استفاده کنیم. 


توده اتفاقی آدرنال: 
۱. برخی از این تومورها مقدار کمی کورتیزول تولید می‌کنند (کوشینگ ساب کلینیکال) باید بررسی 
شود Ll‏ این Weal VERSIE oa oF‏ با سعیر؟ 
1. جک ACTH‏ صبحگاهی و تست دگزامتازون Over night Img‏ باید انجام گردد. 


2 ۲ اگم فشار خون دا,ند بابد بتاسیم- آلدوسترون- PRA‏ و متانفرین آزاد سرم یا ادرا, 
asl 2‏ کر شود 


ule ‘)‏ در تمام مواردی که توده هورمون تولید MS‏ يا 4cink‏ باشد توصبه می sos‏ 


2 در ple‏ موارد (سایز < ۶ و بدون هورمون) بررسی مجدد هورمونی و تصویمبرداری بعدا انجام شود. 
} 

J 

VAY my 


ملعان بیماریهای آدرنال 


کنسم آدرنال: 
یی تاکن امیش 
¥ در زنان ۲/۵ برابر pte‏ است 
W‏ سن شیوع ۵۰-4۰ است. 
۰ موارد تولید هورمون می‌کنند: در ۵ موارد فقط کورتیزول- در ۸۶۵ موارد کورتیزول + آندروژن 
در زمان تشخیص در 7۰۷۵ موارد متاستاز داده شده است 
توده اتفاقی آدرنال اگر بزرگ باشد تشخیص اول بدخیمی است بالاتر از 6-46۲0 جراحی کنیم). 
۷ اگر بیمار سابقه سرطان دیگری نداشته باشد توده آدرنال اگر سرطانی باشد در اغلب موارد 
از نوع آدرنوکورتیکال است (کورتوکس آدرنال) ولی اگر able‏ سرطان دیگری داشته باشد 
در ۷۵/ موارد این توده متاستام است. 
توده‌های آدرنوکورتیکال فقط جراحی می کنیم و به شیمی درمانی و رادیوتراپی مقاوم هستند 
ولی مصرف mitotan‏ سبب افزایش بقا شده است ولی بطرر کلی پروگنوز خبی 


نیست و کمتر از ۸۲۰ تا ۵ سال بعد زنده هسنتند. 


۷ 


v 
v 


v 
v 


سندرم متأبو لیک 


سندرم متابولیک ( سندرم X‏ با سندرم مقاومت به انسولین) مجموعه ای از اختلالات متابولیک است 
که منجر به افزایش ریسک بیماری cle‏ قلبی عروقی و دیابت می شود 

تظاحرات: چاقی مرکری ۰ HDL‏ پایین ¢ pal‏ تری گلیسم‌یدمی . هايجم گلایسمی و فشا, خون 
اندازه محیط داخل شکم ( بانت چمبی احشایی ) قریترین ارتباط را با مقاومت به انسولین و ریسک 
cubs‏ و CVD‏ دارد. 

در هر قطری از کمر. میزان تجمع چربی در بافت زیر جلدی در مقایسه با تجمع چربی داخل 
اسشنایی متفاوت است در نتیجه در جمعیت cle‏ مختلف با قطر کمر یکسان . ریسک متفاوتی وجود 
دارد. 

شیوع سندرم متابولیک با افزاایش سسن . افزایش می یابد. 

در زنان شایعم از مردان است . بیشترین شیوع به ترتیب در نژاد non-Hispanic caulasiuns‏ 
و Hispanic‏ و ol‏ یوستان است. 

افزايش دور کمم در زنان بارزتر است. 


عوامل خطر : 


| 


AL 


چاقی . اضافه وزن : 
۷ اگر چه چاقی بسیار مهم است اما مقاومت به انسولین در افراد با وزن نرمال هم می تواند 
وجود داشته باشد .این فنوتیپ بخصوص در جمعیت هند. آسیای جنوب شرقی و مرکز 
آمریکا دیده می شود. 
سبک زندگی بی تحرک : 
۷ خیلی از اجزای سندرم متابولیک با سبک زندگی بی تحرک در ارتباط هستند (افزایش 
بافت چربی بخصوص مرکزی » کاهش HDL‏ افزایش TG‏ و فشا, خون و گلوکوز) . 
ژفتیکه : هیچ ژن منفردی توجیه کننده علائم سندروم متابولیک نیست » اگر چه تعدادی از ژنها در 
sal‏ وابطه بیان فده al‏ 
افزایش سن : 
۷ 9۰ از جمعیت بالاتر از Ve‏ سال درآمریکا مبتلا به سندروم متابولیک هستند و در افراد 


Vb‏ سال O65‏ پیشتر تلا هستند. 


VAY 


Cape salad 0 


1 بیماری های قلی PIF‏ 
۷ ریسک مرگ ناشی از وقایع قلبی عروقی در بیماران سندرم متابولیک دو برابر بیشتر و 
پپو دیستروشی : 
۷ بطور کلی بیماری های ged‏ دیستروفی با سندروم متابولیک همراهی دارند. 
eSpartial lipodystrophy v¥‏ ارثی است و نوع اکتسابی ( وابسته به HIV‏ و بیماران HIV‏ 
که داروهای ضد رتروویرال دریافت می کنند ) سبب مقاومت به السولین شدید و خیلی از 


اتبولوژی : 
| مقامت به انسولین : 
۷ بیش ترین فرضیه مورد قبول برای توضیح پاتوفیزیولوژی سندرم متابولیک , مقاومت 
به انسولین است. 
7 اولین علامت افزایش قند و انسولین بعد غذا است که پس از آن افزایش قند 
ناشتا و هایی‌انسولیمی ناشتا رخ می دهد. 
۷ افزایش اسید چرب سبب افزایش تولید گلوکوز وتریگلیسرید و تجمع درکبد می شود. 
۷ استرس اکسیداتیو تئوری دیگری است که پدیده ۸85108 و افزایش ریسک سندروم 
متابولیک را توجیه می AS‏ 
۷ امروزه میکروب های روده نقش به سزایی در ایجاد چاقی و ساير احتلالات متابولیک 
از جمله سندرم متابولیک دارند. اگرچه مکانیسم آن کاملا مشبخص نیست 
۲ افزایش دور کم 
۳ دیس لیییدمی 
اسر گر ai al‏ نک سار گر Me‏ بر ام ما وفت به اسر لین تست 


۱۸۵ 


v‏ در تری گلیسرید ناشتای سرم av‏ از mg/dl‏ 180 ۰ ذرات LDL‏ کوچکتر و متراکم 
تر می نود که خاصیت آتروژنیک بیشتری دارند و یک عامل مستقل برای وتایم 
۱۵ ستند. 
LDL‏ افزایش ی یابد 
5 عدم تحمل گلوکوز : 
۷ تغییر در عملکرد انسولین سبپ؛ اعتلال در برداشت و متایولیسم گلوکوز می شود. 
VW‏ ترشح انسولین افزایش می Hh‏ بنابر این فرد یوگلیسمیک می ماند اما نهایتا اين فرایند 
نا توان می شود و ها شده و T2DM‏ ایجاد می شود. 
Las ۵‏ خون : 
رابطه بین فشار خون و مقاومت به انسولین به خوبی اثبات شده است. 


۷ هاییراوربسمی یکی دیگر از نتایج مقاومت به انسولین است. 

۷ نه تنها اوریک اسید با فشار خون در ارتباط است بلکه کاهش اوریک اسید سبب 
نرمال شدن فشار خون 73 نوجوانان مبتلا به فشار خون می شود مکانیسم آن 
احتمالا اثرات منفی اوریک اسید بر تولید NO‏ در ماکولادنسا در IS‏ و تحریک سیستم 
رین آلپوتاسین Ba eg IN)‏ استا: 

(. ساتیوکین های پیش AP‏ 

¥ افرایش ۰۱۲1/6/18 CRP. TNF-a. Resistin‏ نشانگر افزایش توده چربی هستند 
7 ادییونکتین : یک سایتوکین پیش التهابی است که بصورت اختصاصی از سلول GE‏ چربی 
آزاد می شود که سبب افزایش حساسیت به انسولین ر توقف پروسه GALAN‏ می شود و 
در LS‏ سبب مهار آنزیم های گلوکونئوژنیک و کاهش میزان تولید گلوکوز می نرد. کاهش 
سطح ادییوکتین در سندرم متابولیک شایع است. 


fue‏ و نشانه ها 


V‏ بطور کمتر شایع . لیپوآتروفی و آکانتوزیس نیگریکانس در معاینه یافت می شوند. 


۱۸۶ 


. قوی تر هستند‎ le نسبت به سایر ریسک فاکتور‎ CVD دیابت و فشار خون برای بروز‎ VY 


۷ اگرچه نارسایی احتقانی قلب و سندرم متابولیک می توانند همزمان رخ بدهند بصورت شایعتر 


. نارسایی احتقانی قلب ثانویه به ۸۲5۷0 یا فشار خون ناشی از سندرم متابولیک است. 


¥ سندرم متابولیک با افزايش ریسک سکته مغزی » PVD‏ و poll‏ حمراه است. 


# سندرم متابولیک با افزایش در (ASCRP ( high sensitivity CRP‏ همراه است که ریسک نسبی 


سایم شرایط ممتبط با سندرم متابولیک : 


.) 


۵ 


he 


افزایش در apoB ,apoC-lll‏ 
افزایش اوریک اسید 

افزایش فاکتور GE‏ پروترومبوتیک 
ویسکوزیتی سرم بالا 


بیماری کید چرب غیم الکلی ( (NAFLD‏ : 


v‏ شایعترین بیماری کبدی 


۷ مکانیسم آن افزایش ورود اسید چرب آزاد به کبد . افزایش تولید تری گلیسرید و تجمع در سلول 
رفن با ای diets‏ از القیات وتان اس 


v‏ حالت بدتر و حدی yp‏ از NASH . NAFLD‏ است که L‏ التهات pode‏ همراه nae‏ و بیش قدم 


سندروم تخمدان (sls‏ کستیک: 


YW‏ زنان مبتلا به PCOS‏ نسبت به زنان غیر مبتلا » ۶-۲ برابر بیش تر شانس بروز سندروم متابولیک 


دارند. 


VAY 


بیماری انسدادی خواب : 


05۸ اغلب با جاقی » فشار خون . افزایش ساتوکین هاء احتلال تحمل گلوکوز و مقاومت به 


v‏ حتی در SLE‏ تجمع چربی و چاقی مقاومت به انسولین در گروه OSA‏ شدید تر بوده است 


eria for the 
HARMONIZING DEFINITION® 
Three of the following: 
Waist circumference (cm) 


Men Women Ethnicity 

294 | 280 Europid, sub-Saharan African, Eastern and Middle Eastern 
290 280 South Asian, Chinese, and ethnic South and Central American 
285 290 Japanese 


' Fasting triglyceride level >150 mg/dL or specific medication 


* HDL cholesterol level <40 mg/dL. and <50 mg/dL for men and women, respectively, or specific 
medication 


* Blood pressure >130 mm systolic or >85 mm diastolic or previous diagnosis or specific medication 


۰ Fasting plasma glucose level 2100 mg/dL. alternative indication: drug treatment of elevated glucose 
levels} 


NCEP-ATPHI 2002 

Three or more of the following: 

> Central obesity: waist circumference >102 cm {M), 
>88 cm (F} 

* Hypertriglyceridemia: triglyceride level 2150 mg/dL 
or specific medication 

» Low HDL? cholesterol: <40 mg/dL and <50 mg/dL. 
for men and women, respectively, or specific 
medication 

* Hypertension: blood pressure >130 mmHg systolic 
or 285 mmHg diastolic or specific medication 

- Fasting plasma glucose tevel 2100 mg/dL or 


specific medication or previously diagnosed type 2 
diabetes 


*National Cholesterol Education Program and Adult Treatment Panel ۱۱۱, In this analysis, the following thresholds for waist circumference were used: white men, 294 
cm; African-American men, 294 cm; Mexican-American men, 290 cm; white women, 280 cm; African-American women, 280 cm; Mexican-American women, 280 cm. For 
participants whose designation was “other race—including multiracial,” thresholds that were once based on Europid cutoffs (234 cm for men and 280 cm for women) 
and on South Asian cutofis (290 cm for men and 280 cm for women) were used. For participants who were considered “other Hispanic,” the Intemational Diabetes 
Federation thresholds for ethnic South and Central Americans were used. "High-density lipoprotein. 


بیومار کر های مقاومت به انسولین باید فرد به فرد تصمیم Spa‏ شول.این نست ها شامل apoB:‏ 
۰ فیمرینوژن . اوریک اسید , نسبت آلبومین به کراتینین ادراری و بررسی تست های 


کیدی) است. 


۷ اگر علائم OSA‏ وجود داشت بررسی bb‏ صورت گیرد(تست خواب) 


FSH 9 LHe وجود داشت 6 تستوسترون‎ PCOS: کلارغع و‎ Roads عدم‎ aol tales Sl v 


باید اندازه گیری شود. 


۱۸۸ 


درمان : 


۰ 


1( کاهش وزن اولین برخورد با این بیماری است . حداقل 10 کاهش وزن و بیشتر . سبب بهبود قابل 
توجه حساسیت به انسولین st‏ شود. 

2( تخذیه 

3 ) فعالیت فیزیکی اگرچه افزايش فعالیت سبب کاهش وزن متوسط می شود . ٩۰-۹۰‏ دقیفه فعالیت 
روزانه لازم است تا به این هدف برسیم . انجام حداقل روزانه ۳۰ دقيقه فعالیت فیزیکی با شدت 


داروهای کاهش وزن ۲ دسته IS‏ هستند : کاهش دهنده cls‏ اشتها و مهار کننده های جذب. 
کاهش دهنده های اشتها که توسط FAD‏ تأیید شده اند شامل : 
۱ فنترمین ( (Phentermin‏ برای مدت کوتاه . فقط ۳ ماه 


۲ _ فنترمین + توییرامات 

lorcuserin ۳ 

Bupropion+naltrexone 

لیرا گله تاید با دوز YL‏ ( 3۳08 بدون محدودیت زمان برای درمان جاقی تایید شده اند. 


۵ 

V‏ فنخ‌مین+تویيرامات HAG‏ کاهش وزن داره 

7 نالخ‌وکسون + بویروبیون سبب کاهش وزن بیش از 7/۱۰ در بیماران مبتلا به تشنج 
ممنوع است و بیمار را مستعد به تشنچ می کند. اين ترکیب سبب افزایش فشار خون 
نیز می شود و دم افرادی که فشار خون کنترل نشده دارند نباید تجویر گردد. 

7 لیرا گلوتاید با دوز Bh‏ سبب حدود 1۰-۶ کاهش وزن 


دارند ایجاد می شود. 


BMI>40 ۰۱‏ 
BMI>35 ۲‏ به همراه بیماری cle‏ همراه دارند. 


۳ یماران با 30 80/۱ و cubs‏ نوع دو 
بای پس معده یا گاستر کتومی vertical sleeve‏ باعث کاهش وزن قابل توجه و بهبود اغلب جنبه های 


foo‏ متابولیک می شود. همچنین بای ue‏ معده باعث بهبود طول عمر می شود. 


۱۸۹ 


سا ارتباط خطی بین کاهش LDL‏ کلسترول و کاهش عوارض ۸50۷۲ و جود دارد. 
«I‏ در yok?‏ بیماران دیابت نوع دو ۷۹-۴۰ ساله با 01| GAL‏ از ۶۰ باید استاتین تجویز شود. 


6 است. Lb‏ با بیمار در مورد شروع استاتین she‏ پیشگیری اولیه از ASCVD‏ صحبت 
os‏ 

سا استاتین که سبب کاهش 1۰-۱1۵ در ge LDL‏ شود و اولین مداخله دارویی است . 

لا دو pls‏ کردن دوز استاتین نقط سبب 11 کاهش بیشتر در LDL‏ کلسترول می شود. 

لا Ezetimab‏ مهار کننده جذب کلسترول است و پعنوان خط دوم درمان است و سبب کاهش 
LDL‏ کلسترول در سد ۲۰-۱۵/ می شود. 

لا مار کننده ۴۳65۱9 کاهنده قوی LDL‏ کلسترول است ( در حد 115-00( اما در اغلب بیماران 


O‏ جاذب tel‏ صفراوی مثل کلستیرامین « Colestipol‏ و Colesevelam‏ ممکن است از 
61 مور تر باشد اما سبب افزایش تری گلیسرید می شوند و در Obes‏ سندرم 
متابولیک که تری گلیسرید ناشتای سرم بیش از mg/dl‏ 300 دارند با احتیاط مصرف 
sta ) Uh‏ 

لیا اس OF‏ تشگ ees‏ از ۱۰ فر کاهتی EDL‏ دارگ 

لا فیبرات ها در زمانی که تری گلیسرید بالا نیست . برای کاهش Sy IS LDL‏ استفاده می شوند 
فنوفیبرات در این bal pes‏ موثرتم از جمفیم‌وزیل است . 

لا تری گلیس‌ید بیش از 500 برای جلرگیری از بروز هایپرتری گلیسیریدمی و پانکراتیت باید 
درمان شو د. 

O‏ فیبرات ( فنوفیبرات L‏ جمفیبروزیل ) داروی انتخابی برای کاهش سطح تری گلیسپرید ناشتا 
افیف که سکاف ی ی bilge Oh‏ 
جمفیم‌وزیل ارجح است. 


ple‏ داروهای کاهنده تری گلیسرید نامل : آتورواستاتین » رزوواستاتین ؛ نیکوتینیک اسید 6 اسید 
جرب امگا i od‏ 


L}‏ اثر نیکوتینیک یمیت 98 کاس بر نیرسن وایسته به دوم است و در حد ۳۵-۲۰ می باشد 


که از اثر فیبرات ها ضعیف تر است. 

لس دربیماران سندروم متابولیک و دیابتی . نیکوتینیک اسید ممکن است سبب افزایش قند خون 
فاشعا شود و در مطالعات بالینی نیکوتینیک اسید همراه با استاتین در کاهش rige ASCVD‏ 
Od gana‏ است . 

لا اسید چرب امگا ۳ شامل (دوز تقریبی ۶/۵-۱/۵ گرم در روز) سبب کاهش 110-۲۵ در تری 
گلیسرید ناشتا می شود. 

O‏ اسید جرب امگا ۳ با استاتین و با فیبرات ها تداخل as‏ و عارضه اصلی آنها آروغ زدن با 


طعم ماهی است. فریز کمن مکمل بطور نسبی این عارضه را بر طرف می کند. ‏ 


لا داروهای کمی هستند که سبب افزایش HDL‏ کلسترول می شوند. استاتین ها 6 فیج‌ات ها 
جاذب های اسید صفراوی اثر خفیفی ( ۵-۱۰7) دارند و Ezetimibe‏ و اسید جرب امگا ۲ 
هیج تأثیری ندارند. 
% اسید نیکوتینیک در حال حاضم داروی در دسخ‌س بای افزایش 0۸٩۲است‏ و اثرش وابسته 
به دوز است و می تواند در حد ۳۰/ سبب افزایش HDL‏ بشود. در مطالعات نشان داده شده 
است که Sl‏ این دارو در افزابش SAI HDL‏ در پییشگیمی از ۸5۷۷0 نداشته است. 
% در بیماران سندروم متابولیک و دیابت نوع دو JAS‏ شدید قنه می تواند به طرز مطلوبی سبب 
بهبود تری گلیسم‌ید 9 HDL‏ نرد. 
۷ در بیمارانی که اختلال گلوکوز ناشتا۴6| دارند اما دیابت ندارند. اصلاح سبک زندگی شامل 
کاهش وزن » محدودیت چربی اشباع در رژیم غذایی و افزايش فعالیت فیزیکی سبب کاهش 
Say‏ دیابت نوع دوم می شود. 
7 پیوگلیتازون در یک مطالعه در بیماران سندرم متابولیک و پره دیابت و دیابت » سبب کاهش وقوع 
۷0 شده است. اگرچه عوارض جانبی شامل افزايش وزن . شکستگی استخوان و 6۲۱۳ با و بدون 
ادم ایجاد می نرد.منافع آن در بیماران NAFLD‏ دیده شده است ر در ترکیب با مت فورمین دم 


ot > PCOS‏ شده 3 هردو دارو سیت کاهش مار کر های التهابی می شوید. 


اختلالات جربی ها 

+ پانکراس تجزیه می‌شرد (گلستر‌ول + اسید چرب آزاد‎ GL در روده چربی غذا به وسیله آنزیم‎ Y 
گلیسم‌ول) پس از ورود به سلولهای روده مجددا با هم ترکیب می شوند (شیلومیکرون) که حاوی‎ 
تر کلیسیرید + کلسترول است:‎ 

۷ سپس شیلومیکرون به خون محیطی انتقال می‌یابد و نهایتا مجددا تجزیه می‌شود و اسید چرب آزاد 
ایجاد می کند که توسط سلولها مصرف می شود باقیمانده شیلومیکرون توسط کبدبرداشت می شوند. 

Apo-E و ۸۳0-۲ وجود دارد که‎ Apo-C II روی سطح شیلومیکرون ها دو گیرنده به نام‎ v 
در اندوتلیال عروق سبب‎ Apo CUD در کبد سبب برداشت شیلومیکرون توسط کبد می‌شود و‎ 
می گردد.‎ ) LPL) تجزیه شیلومیکرون توسط لیپرپروتین لیپاز‎ 

کبد به وسیله اسید چرب آزاد و کلسترول یک چربی به نام VED‏ تولید می کند پس هم شرایطی که 
باعث شود سطح FFA‏ و کلسترول Bb‏ برود باعث می‌شود تولید ۷۱۵1 زیاد شود(مصرف “USUI‏ 
استروژن-هییپوتیروئیدی- دیابت کنترل نشده) 
Y‏ این VLDL‏ نیز در Loy col‏ اندوتلیال عروق تجزیه و برداشت می شود. این جا هم مولکول 
cl, Apo C 11‏ فعال کردن لیپوپرونین لیباز نقش موثری دارد. 

VLDL,» ۷‏ به میزان %55 TG‏ و 9۵20 کلسترول وجود دارد. 

۷ در نهایت از تجزیه VLDL‏ در بافت مولکول LDL‏ ایجاد می‌شود که 9۵5 TG‏ و 9۵60 
کشت ول Sule‏ 

مولکولهای LDL‏ نیز توسط بافت Gh‏ مختلف برداشت می‌شوند و از کلسترول موجود در آن در ساختار 
BBN gl‏ مبی ورد 

۷ روی LDL‏ یک گیرنده به نام 13-100 APO‏ داریم که باعث می‌شود LDL‏ در کبد برداشت 
شود و در تولید اسیدهای صفراوی از کلسترول موجود در LDL‏ استفاده می شود. 

۷ در مسیر Wy‏ کلسترول در بدن یک مولکول بنام HMG-CoA‏ داریم که توسط آنزیمی بنام 
HMG-CoA‏ ردوکتاز نهایتا تبدیل به کلسترول می‌شرد بنابراین داروهایی که اين آنزیم را thee‏ 
می‌کنند مثل استاتین ها باعث کاهش کلسخ‌ول می‌شوند. 

HDL ۷‏ در کبد و روده ها تولید می شود روی ol‏ مولکول ۸۳0-۸۵1 وجود دارد نقش کلی 
HDL‏ این است که pole‏ اضافی کلسترول و LDE‏ را برداشت می‌کند پس باعث می شود 
وقایع آترواسکلروتیک که در اثر کلسترول و LDL‏ ایجاد می‌شود کاهش یابد. 


۱۹ 


یس هرجفدر HDL‏ بالاتر و LDL‏ پایین تر باشد ریسک حوادث عروقی کاهش می ak‏ اثرات TG‏ بالا 
خیلی خطرناک نیست هرجند اگر خیلی بالا باشد ریسک قلبی عروقی و پانکراتیت بالا می رود (بالاتر ۱۰۰۰ 


سبب پانکراتیت و گزانتوم می شود) 


تاندون ها که به آن گزانتوم می‌گوییم- پلکها که به آن گزانتالاسما می‌گوییم و حتی عنبیه). 


JAE ROPERTIES OF ۱۱۳۵۳۹۵۲5 ecg 
LIPOPROTEIN CLASS DENSITY (g/mL) ORIGIN APOLIPOPROTEINS LIPID 
Chylomicrons <0.95 Intestine CALE TG (85%), cholesterol (10%) 
VLDL <1.006 Liver ,100ظ‎ C-U, E TG (55%), cholesterol (20%) 
IDL 1.006-1.019 VLDL catabolism B100, 5 TG (25%), cholesterol (35%) 
LDL 1.019-1.063 IDL catabolism B100 TG (5%), cholesterol (609) 
HDL 1.063-1.25 Liver, intestine ALE TG (5%), cholesterol (20%) 


تشخیص: 
۷ هرگاه سطح توتال کلسترول یا LDL TG‏ بالاتر از صدک ۸٩۰‏ رنج نرمال & HDL‏ کمتر از 
صدک ۸۱۰ رنج نرمال بیاید یعنی اختلال چربی داریم. 
۳ لازم است حداقل ۱۰ ساعت ناشتا باند و بعد آزمایش بدهد. 
این آزمایشات مستقیما اندازه گرفته می‌شود Chol + TG + ADL‏ و بر اساس جواب می توان LDL‏ و 
VLDL‏ را محاسبه کنیم. 
۷ اگر سطح 400>TG‏ باشد: 5 + VLDL=TG‏ 


LDL=Chol - VLDL - HDL 


Si ۷‏ سطح 400<TG‏ باشد نمی توانیم از فرمولهای VO‏ استفاده کنیم. 
پس از آماده شدن سرم بیمار اگر یک لایه سفید یکنواخت روی OT‏ باشد نشان دهنده شیلومیکرون زیاد است 
و اگر به صورت قطعات پراکنده باشد علامت بالا بودن VED‏ است. 
غر‌بالگری HLP‏ در چه کسانی توصیه می‌شود: 

۱- کودکانی که atl.‏ اختلالات فامیلی (مادرزادی) چربی دارند. 

۲- افرادی که در سنین جوانی مشکلات عروقی مثل سکته دارند. 

۳- افرادی که پیماری کرونری دارند یا در ریسک بالای بیماری کرونری هستند. 

۶- آقایان از ۳۵ SIL.‏ و خانم‌ها £0 سالگی 


yay 


v‏ اگر تست لییید انجام شد و Chol>200‏ و HDL<40‏ باشد قدم بعدی تکرار تست است 
در افرادی که بیماری کرونری دارند يا High Risk‏ هستند یا دیابت دارند یا درگیری شریان ها مثل کاروتید 


8 اندام يا اثورت دارند در سنین پأیین‌تر و در فواصل زودتر بررسی می‌شو ند. 


RECOMMENDATIONS FOR SCREENING 
_., FOR DYSLIPIDEMIA” ۱ 


1. A fasting lipid profile is recommended at age 20 yr 
. Rescreen every 5 yr if 
+ LDL <160 mg/dL in patients with 0-1 risk factor 
+ LDL <130 mg/dL in patients with >2 risk factors 
3. Kescreen every year if 
« LDL 130-159 mg/dL in patients with 22 risk factors 


۰ LDL <100 mg/dL in patients with CHD or CHD risk equivalent 


CHD, Coronary heart disease; HDL, high-density lipoprotein-cholesterol; Set 
LDL, low-density lipoprotein-cholesterol, 

*Recommendations of the Adult Treatment Panel LI, National Cholesterol Education 
Program (NCEP), as modified in 2004. CHD risk factors include age (men >45 yr, women 
وود‎ yr), family history of premature CHD (male first-degree relative <55 yt, female 
first-degree relative <65 yr), smoking, hypertension, and HDL <40 mg/dL. Subtract a risk . 
factor if HDL >60 mg/dL. CHD risk equivalents include symptomatic carotid artery a4 
disease, peripheral arterial disease, abdominal aortic aneurysm, and diabetes mellitus. 


ریسک فاکتورهای کرونری: 

> ۱ مردان> £0 سال و زنان> ۵۵ سال 

۲ سابقه بیماری کروثری زودرس در فامیل مرد زیر ۵۵ یا زن < 1۵ سال درجه یک 
ng‏ مصرف تکار 


HTN &‏ 
ig YL) HDL<40‏ ۰ محافظت کننده است 3 ae‏ رسک فاکتور کم کنید! 


o 


نکات جدول 
۱ شروع از ۲۰ سالگی است! 
۲ اگم ۱-۰ ,یسک فاکتو, داره اگر LDL‏ زير ۱۶۰است تکم‌ا, ۵ سال بعد توصیه ميشه ولی 
اگر ۱۱۰ به VE‏ باشد درمان با رژیم مد نظر باشد. 
۲ اگم ۲ریسک فاکتور به بالا دارد درصورتیکه LDL‏ زیم۱۳۰ باشد تکرام تست ه سال بعد 
۱ اگر دیابت دارد یا آنوریسم آئورت یا بیماری شریانی محیطی by‏ بیماری علامت دار عروق 
کاروتید يا بیماری کرونری ثابت شده دارد در LDL‏ زیر ۱۰۰ تکرار تست ۱ سال بعد و 


اک Sos ale ioe‏ کر 


"aac 
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قدم اول دارویی برای کاهش کلسترول و LDL‏ استفاده از استاتین است 
پس از ۲ ماه از شروع استاتین LL‏ جک مجدد جربی شود و اگر کافی نبوده تا حداکثر دوز Yo‏ 


می‌بریم و اگر موثر نبود دارویی دیگر اضافه می کنیم. 


عدد 200<TG‏ غیر طبیعی است و 150-200 مرزی است و زیر ۱۵۰ نرمال است 


1 


8 


اکر 500<TG‏ باشد فیم‌ات- روغن ماهی- نیکوتینیک اسید مد نظر باشد. 


نباز نیکوتینیک اسید و استاتین و فیمرات سطح HDL‏ را بالا می آورند 


سبک زندگی و رژیم غدایی 


A‏ & که 


رعایت رژیم غذایی باعث کاهش 7۵15" کلسترول و ۸۲۵ LDL‏ می‌شود. 

Lb‏ چربی اشباع شده و اسید چرب ترانس محدود شود. 

افزایش مصرف فند باعث افزايیش TG‏ می شود 

افزايش مصرف فیبرها باعث کاهش سطح کلسترول می‌شود. 

اسیدهای چرب اشباع نشده مثل امکاق اثرات محافظتی برای قلب و عروق دارند زیرا سطح VLDL‏ 
و تجمع پلاکتی را کاهش می‌دهند (ماهی- روغن OLS‏ و کانولا) در کسی که TG‏ بسیار Vo‏ دارد 
محدود کردن جربی (کمتر از ۰ رزیم) لازم است. 

همچنین کاهش مصرف قند- الکل و رژیم غذایی با چربی کمتر و فیبر بالاتر باعث کاهش TG‏ 
al a‏ 

ورزش باعث کاهش TG‏ و افزایش HDL‏ می شود ولی اثر آن روی pgles LDL‏ نیست هرچند 
ورزش با شدت کم تا متوسط می تواند سطح LDL‏ و VLDL‏ را کمی بالا ببرد Sy‏ فعالیت 


شدید ورزشی باعث کاهش LDL‏ می شود و ارتباطی به کاهش وزن ندارد. 


۱۹۵ 


دارو درمانی: 
۷ استاتین ها باعث کاهش کلسخرول + VLDL+ LDL‏ و۲6 می‌شوند و سطح HDL‏ را بالا 
می‌برند و آترواسکلروز پیشرفت می‌کند و خحط اول هستند. 
عارضه ها: انزایش LFT‏ و میوزیت که وابسته به ذوز است و در صورت مصرف همزمان با فیبراتها 
نیکوتینیک اسید خطر آن بیشتر است. 
داروی ازقوصاب Ck‏ جذب کلسترول در روده می شود و نهایت سطح کلسترول و EDL‏ کاهش 
مي یال Lal‏ آثر steel WESTIE aa its, eal‏ 
% در صورت ترکیب این دارو با استاتین خطر افزايش آنزيم GAS‏ و کانسر و مرگ ناشی از کنسر 
زیادتر است. 
O‏ داروهایی bi‏ کلیسترامین- Colesevelam ۰ Colestipol‏ در روده به اسیدهای صفراوی 
متصل می شوند و سبب دفع چربی در مدفوع می‌شوند و نهایتا سطح کلسترول و LDL‏ کاهش 
the‏ و کمی سطح Vb LDL‏ می رود. 
این داروها به تنهایی با در ترکیب با استاتین ها استفاده (ge‏ شوند. 


عارضه ها: تهوع- نفخ- اختلال کبدی و تداخل با وارفارین و لووتیروکسین دارند. 


سس مومس 
REDUCE LEVELS OF LOW-DENSITY.‏ 
UPOPROTEIN-CHOLESTEROL®‏ ._ 
TREATMENT LIFESTYLE DRUG‏ 


RISK GOAL: CHANGES: THERAPY: 
CATEGORY LDL {mg/dL} LDL (mg/dL) LDL (mg/dL) 
One risk factor <i60 >160 =160-190 
ات‎ risk <330 2130 7130-160 
factors 


CHDerCHD = <100 (optional <70) 2100 >100-130 
risk equivalent 


CHD, Coronary heart disease; HDL, high-density lipoprotein-cholesterol; 
LDL, low-density ipoprotein-cholesterol, 

*Recommendations of the Adult Treatment Panel 111, National Cholesterol Education 
Program (NCEP), as modified in 2004, CHD risk factors include age (men >4$ yr, women 
دق‎ yr), family history of premature CHD (male first-degree relative <55 yt, female 
first-degree relative <6$ yr), smoking, hypertension, diabetes mellitus, and HDL <40 mg/ 
dL, Subtract a risk factor if HDL >60 mg/dL. CHD risk equivalents include symptomatic 
carotid artery disease, peripheral arterial disease, abdominal aortic aneurysm, and diabetes 
mellitus. 


م۳ 


ریسک فاکتور‌های کم‌ونری: 


۱ مردان> £0 سال و زنان> ۵۵ سال 


۲ سابقه بیماری کرونری زودرس در فامیل :مرد زیر ۵۵ يا زن > 1۵ سال درجه یک 

۲ مصرف سیکار 

HTN ۶ 

۵ ۳]](],>40 (بالای 1۰۰ محافظت کننده است) 

نکات جدول: 

«I‏ اگم فقط یک ریسک فاکتور دارد در 0۱ (۱۶۰ به (Bb‏ رژیم و در (۱۹۰ به (Bb‏ دارو بدهیم. 

۲ اگم ۲ ,یسک فاکتور داشت در (Bb ay ۱۳۰( LDL‏ رژیم و در (۱۶۰ به بالا) دارو بدهیم. 

۳ اگم دیابت دارد یا آنوریسم آئورت یا بیماری شریانی محیطی by‏ بیماری علامت دار عروق کاروتید 

یا بیماری کرونری ثابت شده دارد در Vo-loo LDL‏ به Bb‏ دارو و رژیم بدهیم 
۴ اگم HDL‏ بالای ۶۰ داشت یک ریسک فاکتور کم حساب کنید! 


فیمات ها مثل جم فیبروزیل و فنوفیبرات باعث افزایش اکسیداسیون اسید چرب آزاد در عضلات و کبد 
می‌شوند و سطح VLDL‏ و LDL‏ کم می‌شود. سطح HDL‏ بالا می‌رود و سطح TG‏ کم می‌شود. 
حوادث قلبی عروقی در 200<TG‏ و 40>HDL‏ با مصرف این داروها کمتر شده ولی مورتالیتی فلبی 
LI‏ بل استا: 


عارضه ها: افزایش انزیم CLS‏ و میوزیت و تداخل دارویی با وارفارین 


7 نیکوتینیگ اسید باعن ورود اسید چرب آزاد به AS‏ شده و le‏ سطح ۷۵۱ LDL»‏ کم 
می‌شود و سطح HDL‏ بالا می‌رود و TG‏ کاهش delays?‏ 
عارضه ها: GLI yl‏ فعالیت پلاسمینوژن و خطر ترومبوز وریدی بالا می رود. افزايش LET‏ افزایش -BS‏ 
افزايش اوریک اسید- گرگرفتگی 


Ww‏ این دارو با افزايش HDL‏ و ob‏ بر Lpa‏ باعث کاهش حوادث قلبی می شود. 


Kol‏ 3: باعث کاهش VLDL‏ و ۲6 تا 9035 می شود و سطح HDL‏ را 903 BL‏ می‌بردهمجنین مختصری 
سطح LDL‏ را بالا می‌برد 95 
۷ اثرات دارو پس از مدت طولانی و با دوز 1-3 گرم در روز دیده می‌شود ولی با دوزهای کمتر نیز 
کاهش حوادث قلی عروتی دیده می شود. 
"۷" عارضه ها: دیس پیسی - طعم بد دهان 


۱۹۷ 


داروهای دیگر نظیر نئومایسین- mipomersen - Lomitapid‏ معمولا در مواردی که سطح LDL‏ 
با داروهای So‏ پایین LS‏ یا عود US‏ استفاده می شود ۱ 
v‏ مک نیو مایسین در هپیر کلستر ول Sage‏ استفاده یی pl) SSS‏ روی Lp-a‏ ۳ 


¥ عارشتهه تارسایی کلیوی تاش ای 


داروی Lomitapid‏ 
۷ عارضه: افزایش 1,۳۲ 


داروی mipomersen‏ 
در هییر کلسترولمی فامیلیال مصرف می نود و سیب کاهش Apo-B‏ و۱۲01 تا 9050 می شود. به صررت 


تزریقی است. 
de‏ شبیه آنفلو آنزا- افزایشس 1,۳ 


ad hele Apo-B.E جهش در‎ v 

۷ سطح LDL‏ خیلی بالا است و در محل های مختلف مثل عروق- پوست- تاندون- پلک و are‏ 
تجمع می‌کند. 

1 فرم هموزیگوت این بیماری در سنین پایین سکته می کنند از کودکی کلسترول توتال بال . (1۰۰۰- 
LDL )۰‏ )100-840( دارند ولی سطح HDL 9 TG‏ نرمال است. 

۲۵ فرم هتروزیگوت این بیماری کلسترول (1۰۰-۳۰۰) و۳ (۵۰۰-۲۵۰) دارفد و معمولا مردان قبل‎ oP 
و زنان قبل از 00 سال سکته می‌کنند.‎ 

۷ به طور کلی هر فردی با سابقه خانوادگی گزانتوم یا بیماری کرونری زودرس و کلسترول SVG‏ ۲۰۰ 
و LDL‏ بالای Yor‏ داشته باشد به این تشخیص شک می کنیم. 


درصان :رزيم alte‏ با چجربی >%20 و کلسترول <00میلی گرم روزانه به همراه دارو تجویز می‌کنيم. اگر 


نتوانیم دارو بدهیم یا جواب ندهد باید پیوند AS‏ یا جراحی بای پس ایلئوم یا افرزیس LDL‏ انجام شود. 


mipomersen - Lomitapide داروها: استاتین-‎ 


۱۹۸ 


اختلال آیو 8-100 فامیلیال: ۱ 
idle ۷‏ این ها شبیه هایپر کلسترولمی فامیلیال است با این تفاوت که چون عملکرد Apo-E‏ در اینها 
سالم است علائم خفیف تر است ۱ 
v‏ فرم هموزیگوت کلسترول (۳۵۰-۵۵۰) و در فرم هتروزیگوت کلسترول (۲۰۰ تا ۳۵۰) است. 
VY‏ در بررسی ژنتیکی جهش Apo-B100‏ دارند ولی نیازی به چک زژنتیکی نیست. 


درمان -ه رژیم با چربی کم + استاتین + رزین صفراوی يا نیاسین 


۷ با اثر بر پلاسمینوژن خحطر ترومبوز بالا می رود 

۷ این Lpa‏ به ماکروفاژها می چسبد و ماکروفاژ حالت کف آلود دارد. 
۷ علائم کرونری زودرس دارند و سطح 30<Lpa‏ است 

Y‏ هدف کاهش LDL‏ است. 


درمان: soles‏ و اکن ols‏ نبود نیاسین با نئومایسین اضافه شود. 


اختلال چند نی اتوزوم غالب است. 

سطح TG+LDL+VLDL‏ بالا است و سطح awl Owl HDL‏ 

پس در تمام پیمارانی که 250<Chol‏ و 175<TG‏ و 35>HDL‏ دارند می تواند مطرح Ash‏ 
تست دقیقی برای تشخیص ندارد. 

XL) 120<Apo 8 pls‏ و نسبت 13100 1/2>LDL/Apo‏ است. 

بیماری کرونری زودرس دارند ولی گزانتوم by‏ گزانتولاسما ندارد. 

برای درمان از ترکیب استائین و داروهای کاهنده TG‏ استفاده می Sas‏ 


۷ 
۷ 
v 
v 
v 
v 
v 


۷ در حالت معمول علامت‌دار نمی‌شوند ولی اگر یک فاکتور دیگر همزمان وجود داشته باشد مثل 
دیابت- الکل- هیپوتیروئیدی باعث تشدید نقص در 122 ۸۳0می‌شود و سطح VLDL‏ و0۱ و 

TC‏ خیلی با می‌رود. 
بیماری کرونری زودرس- گزانترم cle‏ درگیم کننده چین کف دست ب» دمراه کلسترول (2۰۰-۳۰۰) و TG‏ 


(۳۰۰-۵۰۰) دیده می شود. 


گیرنده Ex Ao Apo E‏ مختلف دارد در بیماران Apo E-2‏ نقص دارد. 


۱۹۹ 


6 فرسان سماری ها واه Cals. a‏ متیر و تین به یم یلها کمک مین کته elle Gy‏ 


داروهای استأتین - قیبرات Ges aS‏ ارم 


باعت افزرایش TG + VLDL‏ +شیلومیگرون می‌شود. 
۷ در کودکی سطح 1000<TG‏ (فرم هموزیگوت) دارند 
Ww‏ افراد هتروزیگوت سطح TG‏ (۲۵۰-۷۵۰) است که با عرامل تشدید کننده مثل دیابت- مصرف 
استروژن 1000<TG‏ می گردد. 
۷ موارد شدید این بیماری 1000-2000<TG‏ دارند که Geb‏ پانکراتیت- گزانتوم Eruptive‏ 
Lipemia retinalis‏ و میاتواسپلنومگالی می‌شرد 
۷ پس از سرد کردن سرم یک سطح کرمی مانند روق پلاسما دیده می شود. 
تشخیص قطعی — OUI‏ کاهش فعالیت LPL‏ (ژنتیکی) 
7 درمان — رژيم کم چربی ( 10%< )و اصلاح بیماری های همراه و استفاده از فیجمات- نیاسین 


yy‏ یک کوفاکتور برای LPL‏ است بنابراین اگر نقص پیدا us‏ باعث افزایش شیلومیک,ون و 
و۲6 می شود ( 1000<TG‏ و علائم مشابه کمبود CLPL‏ 
۷ درمان مشابه کمبود LPL‏ ست ولی تزریق پلاسما (FFP)‏ نیز باعث افزایش ۲-۱۱ APO‏ میگردد) 


W‏ موتاسیون آن مشخص نیست 

¥ سطح YL VLDL‏ و TG‏ )200-500( و سطح 35>HDL‏ دارند. 

۷ سابقه کرونری در خودش با فامیل دارند 

۷ سطح Jos LDL‏ است 

wee‏ از سرد کردن پلاسما Cloudy infranatant (cla‏ تاشی از افزايش VLDL‏ دارند. 


درمان: اصلاح رژیم- اصلاح بیماری های همراه مثل دیایبت- مصرف INT‏ و تجویز داروهای ضد TG‏ 


GENETIC DISORDERS OF LIPID METABOLISM al 
DISORDER GENETIC DEFECT DYSLIPIDEMIA 


Familial hypercholesterolemia Mutation in the gene that encodes EDL receptor Elevated TC and LDL 
Familial defective apolipoprotein B100 Impaired binding of LDL to LDL receptor due to a defect in apo Elevated TC and LDL 
B100 protein 


Elevated plasma Lp(a) Increased binding of LDL to apolipoprotein(a) Elevated Lp(a) 
Polygenic hypercholesterolemia Increased binding of apo E4-containing lipoprotein to LDL Elevated TC and LDL 
receptor resulting in downregulation of the LDL receptor 
Familial combined hyperlipoproteinemia Polygenic disorder associated with increased hepatic VLDL Elevated TC, LDL, and TG 
production, resulting in increased LDL and decreased HDL Low HDL 
production; some individuals have a mutation in the LPL gene 
that affects expression and function of LPL 
Familial dysbetalipoproteinemia Lower affinity of apo E2 for LDL receptor Elevated TG, TC, and LDL 
Lipoprotein lipase deficiency Mutation in the LPL gene Elevated TG 
Apolipoprotein C-H deficiency Decrease in activation of LPL due to a deficiency of apo Cll Elevated TG 
Familial hypertriglyceridemia Overproduction of hepatic VLDL and increased catabolism of HDL Elevated TG 
Low HDL 


NISMS OF SECONDARY HYPERLIPIDEMIA 


CLINICAL ELEVATED LIPOPROTEIN MECHANISM 
Diabetes Chylomicron, VLDL, LDL Increase in VLDL production and decrease in VLDL/LDL clearance 
Obesity Chylomicron, VLDL, LDL Increase in VLDL production and decrease in VLDL/LDL clearance 
Lipadystrophy VLDL Increase in VLDL production 
Hypothyroidism LDL, VLDL Decrease in LDL/LDL clearance 
Estrogen VLDL Increase in VLDL production 
Glucocorticoids VLDL, LDL Increase in VLDL production and conversion to LDL 
Alcohol VLDL Increase in VLDL production 
Nephrotic syndrome VLDL, LDL Increase in VLDL production and conversion to LDL 


= RECOMMENDATIONS FOR 
... NUTRITIONAL INTAKE® 
NUTRIENT RECOMMENDED INTAKE 
Total Fat 25-35% of total calories 
Saturated <7% 
Polyunsaturated <10% 
Monounsaturated <20% 
Carbohydrates 50-6096 of total calories 
Protein 15% of total calories 
Cholesterol <200 mg/day 
Fiber 20-30 g/day 


"Recommendations of the Adult Treatment Panel HI, National Cholesterol Education 
Program (NCEP), as modified in 2004. 


DRUGS COMMONLY USED FORTHE TREATMENT OF HYPERLIPIDEMIA” 


TRIGLYCERIDES 
DRUG CLASS LDL (% CHANGE) HDL (% CHANGE) (% CHANGE) SIDE EFFECTS 
HMG-CoA inhibitors 1 20-60 T 5-10 4 10-30 Liver toxicity, myositis, rhabdomyolysis; enhanced warfarin effect 
Cholesterol absorption 117 No effect 17-8 Abnormal liver enzymes in combination with an HMG-CoA 
inhibitors inhibitor, myalgia, hepatitis, rhabdomyolysis, pancreatitis, potential 

increase in cancer risk and cancer death 

Bile acid sequestrants 4 15-30 Slight increase No effect Nausea, bloating, cramping, abnormal liver function; interferes with 
absorption of other drugs such as warfarin and thyroxine 

Fibric acid L 5-20 T 5-20 35-50 Nausea, cramping, myalgias, liver toxicity, enhanced warfarin effect 

Nicotinic acid 410-25 T 15-35 L 25-30 Hepatotoxicity, hyperuricemia, hyperglycemia, flushing, pruritus, 
nausea, vomiting, diarrhea 

Omega-3 fatty acids T 4-49 T 5-9 L 23-45 Eructation, taste perversion, dyspepsia 


3 ۱ سسویورز 
ny ale v 3‏ تمارک Glacial‏ است 98 لاجو۶ زن ها و 7023 مردان بالای 50 سال دیده می‌شود. 


تسین eee galas‏ از استئویورز مورقالیی را VL‏ می‌برد مثلا شکستگی hip‏ در سال اول >7020 
ach lees le S x‏ 


۷ بیشترین تراکم استخوان ها عمدتا توسط ژنتیک مشخص می‌شود (مهم‌ترین عامل» در مردان بیشتر 
3 است و در برخحی نژادهای سیاه یوست نیز بیشتر از سفیدها است. 
v‏ میزان کاهش در استخوان هایی که ترابکول بیشتر دارند (مثل (Poppe‏ خیلی شایع تر است نسبت 
به استخوان‌های Cortical‏ مثل گردن فمور. 
کاهش اسخرون در منوپورز نقش زیادی دارد. بطوری که سالی ۸۱-۵ کاهش استخوان در همان سال‌های 


ابتدایی DR PY‏ دیده می‌ شود البته در رل La‏ در oe‏ بالای VO‏ شا هم یک Peak‏ افزایش کین استخوان 


دارند که علت آن معلوم نیست. 


O _‏ داروهایی که باعث پوکی استخوان می شوند. 


کورتون- ضد تشنجح- زیاد شدن هورمون تیرونید- هپارین- داروهای آنتی آندروژن- مهار کننده 
ارو انز دیومدروکسی پروزسترون 
لا بیماریبایی که باعث پوکی استخوان می شوند. 
تمام عواملی که باعث هیپوگنادیسم شوند- هیپرتیروئیدی- هیپرپاراتیروئیدی- 
هیپرکورتیزولیسم - کمبود ویتامین -D‏ اختلال تعادل و -gait‏ ضعف عضلانی 


3 علائم: تا زمانیکه شکستگی رخ ندهد. علامت دار نمی شوند. 


Ce ee ee ithe ra‏ ها در فمور بدنبال cw! Falling‏ ولی دو سوم شکستگی ها در مهره ها با 


ك ضربه خفیف و حتی عطسه کردن ممکن است رخ بدهد که بدنبال FX‏ مهره درد Cid‏ تا شدید 


ممکن است بصورت موضعی ایجاد شود و lS‏ اختلال محور مثل کیفوز ایجاد می کند با در مهره 


های گردن لوردوز شدید ایجاد می‌کند که به hump ol‏ 00۷۷/2267 گفته می‌شود. 


See T‏ طولانی مدت داروهای بیس فسفوفات (> ۵ سال )می‌توانند ریسک شکستگی اتیپیک در 


فمور را زیاد کند (درد فمور + شکستگی آتیییک Shaft‏ فمور که با ترومای خفیف یا حتی بدون 


Post-transplantation bone disease 
Sarcoidosis 


Weight loss 
MEDICATIONS 


Aluminum (in antacids) 

Anticoagulants (heparin) 

Anticonvulsants 

Aromatase inhibitors 

Barbiturates 

Cancer chemotherapeutic drugs 

Cyclosporine and tacrolimus 

Depo-medroxyprogesterone 
(premenopausal contraception) 


Glucocorticoids (25 mg/day of 
prednisone or equivalent for 23mo) 

Gonadotropin-releasing hormone 
(GuRH) antagonists and agonists 

Lithium 

Methotrexate 

Parenteral nutrition 


Proton pump inhibitors 

Selective serotonin reuptake inhibitors 

Tamoxifen (premenopausal use) 

Thiazolidinediones (e.g, Actos, 
Avandia) 

Thyroid hormones (in excess) 


AUTOIMMUNE DISEASES 


Ankylosing spondylitis 

Lupus 

Rheumatoid arthritis 

Other rheumatic and autoimmune 
diseases 


CENTRAL NERVOUS SYSTEM 
DISORDERS 


Epilepsy 

Multiple sclerosis 

Parkinson's disease 
Spinal cord injury 
Stroke 


MISCELLANEOUS CONDITIONS 
AND DISEASES 


Human immunodeficiency virus 
(HIV) infection/acquired 
immunodeficiency syndrome 
(AIDS) 

Alcoholism 

Amyloidasis 

Chronic metabolic acidosis 

Chronic obstructive lung disease 

Congestive heart failure 

Depression 

End-stage renal disease 

Hypercalciuria 

Idiopathic scoliosis 

Muscular dystrophy 


Panhypopituitarism 

Premature and primary ovarian 
failure 

Secondary gonadal failure 

Tumer's syndrome, Klinefelter's 
syndrome 


ENDOCRINE DISORDERS 


Adrenal insufficiency 

Cushing’s syndrome 

Diabetes mellitus (types 1 and 2) 
Hyperparathyroidism 


Thyrotoxicosis 
GASTROINTESTINAL DISORDERS 


Celiac disease 

Gastric bypass 
Gastrointestinal surgery 
Inflammatory bowel disease 
Malabsorption 

Pancreatic disease 

Primary biliary cirrhosis 


HEMATOLOGIC DISORDERS 


Hemophilia 

Leukemia and lymphomas 
Monoclonal gammopathies 
Multiple myeloma 

Sickle cell disease 
Systemic mastocytosis 
Thalassemia 


Alcohol abuse 

Excessive thinness 

Excess vitamin A 

Falling 

High salt intake 
Immobilization 

Inadequate physical activity 
Low calcium intake 
Smoking (active or passive) 
Vitamin D insufficiency 
GENETIC FACTORS 


Cystic fibrosis 

Ehlers-Danlos syndrome 

Gaucher's disease 

Glycagen storage diseases 

Hemochromatosis 

Homocystinuria 

Hypophosphatasia 

Idiopathic hypercalciuria 

Marfan syndrome 

Osteogenesis imperfecta 

Parental history of hip fracture or 
osteoporasis 

Porphyria 

HYPOGONADAL STATES 

Ancrezia nervosa and bulimia 

Athletic amenorrhea 

Hyperprolactinemia 

Male hypogonadism 


v‏ بدنبال علائم PX‏ تشیضی ‏ کادخ ام AE yond yh‏ جر pd‏ اتکی معمولا دیده می شود ولی تا 
زمانی که حجم استخوان حداقل 7۵30 کم نشده در گرافی معلوم نیست. در گرافی قسمتهایی که 
تیره تر افتاده با دهنده کاهش حجم استخوان در آن نواحی wel‏ تایآ ss‏ معمولی 


yer 


ul 


براساس دانسیومری استخوان BMD‏ : 


۱- تعریف Sp‏ استخوان بعنی 2/5- scores‏ که مفهوم این است که تراکم استخوان 
SD 5‏ کمتر از یک فرد جوان است که بیشترین تراکم استخوان را دارد. 
ند ee: Badd‏ زر 5 & 1- 190016 ) 
۳- محدوده نرمال تراکم )1- < (Tscore‏ است. 
O‏ بررسی تراکم با دستگاه DEXA‏ صورت می‌گیرد که معمولا ۲ ناحیه شایع و مهم بررسی 
می‌شود hip)‏ و (Lp oppo‏ 


۷ در بررسی مهره ها حداقل ۲ مهره پا بیشتر باید بررسی شوند تا قابل تفسیر باشد. 


2 “WORLD HEALTH ORGANIZATION _ 
_ CLASSIFICATION FOR OSTEOPOROSIS 


CLASSIFICATION CRITERIA FOR BONE MINERAL DENSITY 


Normal Above —1.0 SD of young adult peak mean value 

Low bone mass Between —1.0 and —2.5 SD of young adult peak 
(osteopenia) mean value 

Osteoporosis Below —2.5 SD of young adult peak mean value 


چگرنه تفسیر کنیم؟ 
۷ پایین ترین عدد را در نظر بگیریم (گردن فمور- توتال hip‏ - توتال (Spine‏ 
سایم اندیکاسیون‌های بررسی تراکم رادیوس: 
- افرادی که خیلی اقا هستند و نمی‌توانند روی joe‏ دستگاه بخوابند! 


bb‏ استناد نیست. 


بررسی BMD‏ در چه کسانی توصیه می شود: 


۱- تمام زنان ۱۵ سال به بالا 

elas -۲‏ مردان ۷۰ سال و بالاتر 

۳- تمام زنان پست منوپوز 1۰-1۶ سال یا در طی دوره منوپوز با مردان 1۹-۵۰ سال که یک ریسک 
فاگتور esto‏ شکستگی داشقه باشتد 

۶- یک مورد شکستگی بالای ۵۰ سالگی 

۵- تمام بیمارانی که Ve‏ ماه کورتون مصرف می کنند. 


| 3 9 FOUNDATION RECOMMENDATIONS | 


+ Women age 265 yr and men 270 yr, regardless of clinical risk factors 

+ Younger postmenopausal women, women in the menopausal transition, 
and men age 50-69 yr with clinical risk factors for fracture 

« Adults who have a fracture after مود‎ yr 

« Adults who have a condition روع)‎ rheumatoid arthritis) or are taking a 
medication (e.g., glucocorticoids in a daily dose of 25 mg prednisone 
or equivalent for 23 mo} associated with low bone mass or bone loss 


(موارد مختلف که ce‏ ام معیار استفاده شده شامل uss Tscore m=O a — 13 Tp pe‏ فمور- سایقه 
در ple‏ بیماران که استنویی یا استنویورر دارند لازم است علل تانویه بمرسی گم‌دد: 
CBC- PTH-BUN/Cr — LFT- Alk — 25 vitD-Alb-Ca -۱‏ 
۲- ادرار ۲۶ ساعته و بررسی کلسیم 
۳- در صورتیکه Lupe‏ سوء جذب گرارشی دارد با در ادرارش هییوکلسی اوری دارد باید از نظر 
لباک بررسی 3 
{— جک TSH‏ بررسی هبیر SASS pS‏ 


0— در افراد پیر که انمی دارند بررسی پروتین الکتروفورز برای مولتیبل میلوم 


se \‏ توتال Og pw ged‏ در مردان 


پیشگیمری 
۱- دریافت مکمل کلسیم و ویتامین D‏ ۲-ورزش ۳-پیشگیری از سقوط 


۷ مکمل کلسیم روزانه UL‏ ۱۲۰۰ میلی‌گرم باشد (کلسیم کربنات یا سیترات) که فرم کربنات باید با 
غذا خورده شود ولی فرم سیترات هم We‏ و هم بدون le lle‏ با بیس دارگ 


۷ مصرف بیش از ۱۲۰۰ میلی کلسیم روزانه حطر سنگ کلیوی و کاردیوواسکلام را زیاد می کند. 
فواید مصرف ویتامین [: استحکام استخوان- افزایش قدرت gras‏ = کاهش Fall‏ 


دور vitD OP‏ — زیر ۰ سال G39)‏ ۰ واحد و در سنین بالاتر + مه واحد روزانه لازم esl‏ 


در افرادیکه کمبود شدید ویتامین D‏ دارند هفته‌ای 50,000 واحد تا ۳ ماه توصیه می گردد. 
VY‏ ورزشهای Weight- Bearing‏ و مقاومتی توصیه می گردد و در کسانی که با شکستگی مهره 
مراجعه می کنند فیزیوتراپی توصیه می گردد. 
درمان ها: 


در زنان منویوز مردان SVL‏ ۰ سال بر اساس جدول ۷۵-۶ عمل می کنيم. 


“NATIONAL OSTEOPOROSIS 
FOUNDATION GUIDELINES 


» An adult hip or vertebral fragility fracture 

» Osteoporosis by DEXA T-score $—2.5 SD for lumbar spine, total hip, or 
femoral neck after appropriate evaluation 

+ Low bone mass by DEXA T-scores between —1.0 and کم‎ SD at the 

lumbar spine or fernoral neck and a WHO FRAX 10-year probability of a 

hip fracture 23% or a 10-year probability of major osteoporosis-related 

fractures 22094 based on a WHO algorithm 


sl -۱‏ اد Gmc aS‏ دارنل 
۲- افرادیکه Tscores-2.5‏ دارند. 


۳- افرادیکه استئوپنی دارند+ FRAX‏ ۱۰ ساله >96۳یا ریسک شکستگی ماژور *۱ساله>۲۰/ 


یس فسخونات: 


v‏ مکانیسم: مهار تولید کلسترول در استلوکلاست ها باعث آپوپتوز و مهار عملکرد آنها می‌شود 


» US. FOOD AND DRUG ADMINISTRATION-APPROVED THERAPIES FOR PREVENTION AND TREATMENT as 


WOMEN/ STEROID- 
MEN INDUCED OP 


Yes/yes Yes 


Yes/no No 
Yes/yes 


Yes/yes 
Yes/no 
Yes/yes 


Yes'/no 


Yes/no 
Yes/yes 


HIP FRACTURE 
REDUCTION 


Yes 


No 
Yes 


Yes 


No 
Yes 


ois v‏ مهم حدول 


VERTEBRAL 
FRACTURE 
REDUCTION 


Yes 


Aes 


DOSAGE 


Prev: 35 mg/wk PO 
Treat: 70 mge/wk PO 


150 mg/mo PO, 3 mg q3mo IV 
Prev/treat: 35 mg/wk PO, 35 mg/wk 
PO delayed release, 150 mg/mo PO 


Prev: 5 mg q2yr ۷ 
‘Treat: 5 mg/yr IV 
200 IU/day intranasal 
60 mg qéma SC 


Various preparations available 


60 mg/day PO 
20 ug/day SC 


PREVENTION/ 
TREATMENT 


Yes/yes 


Yes'/yes 
Yes/yes 


Yes/yes 
No/yes 
No/yes 
Yes'/no 


Yes/yes 
No/yes 


OF OSTEOPOROSIS سس‎ 


AGENT 
Alendronate’ 


Tbandronate* 
Risedronate* 


Zoledronic acid* 


Calcitonin 
Denosumab 
Hormone/estrogen 
therapy 
Raloxifene 


Teriparatide (PTH [1-34]) 


۱- تمام داروها هم در پیشگیری و هم در درمان موثر هستند ولی کلسی تونین + دنوزوماب + تری 
پاراتید فقط درمافی مستند (در پیشگیری اثر ندارند) 


۲- اسخروژن ترایی فقط در پیشگیمی مرثر انیت (فوغانی. تستت.) 


+ ibandronate ولی داروهای‎ As مهر ه ها موثر‎ oe داروها در کاهش‎ ele -Y 


کلسیتونین + رالوکسی فن + تری پاراتید در کاهش شکستگی 010 اثر ندارند. 


re od‏ تمام داروها در زنان موثر بت Ibandronate wd‏ + اسخروزژن + کلسی تونین و ,الوکسی فن در 


۶- در یوکی ناشی از مصرف کورتون داروهای Ibandronate‏ + کلسی تونین + استروژن + رالوکسیفن 


تاثیر تیار باب 


نکات وی گر 


Y‏ بیس فسفونات LL‏ با شکم خالی. صبح ها با مقدار زیادی آب مصرف شود و 30-60 دقیقه بعد از 


ats‏ نا دارو و غذا نخورند و نخوابند. 


عارضه های بیس فسفونات: 


YW‏ سوزش معده و ازوفاژیت- در فرم های تزریقی علائم شبیه آنفلوآنزا ایجاد می‌شود- استئونکروز 
فک که در دوز های تزریقی بالا و بهداشت پایین دهان بیشتر دیذه می‌شود. 
¥ در >GFR‏ 30-35 ممنوع هستند 
۷ شکستگی cle‏ غیرتیپیک در Shaft‏ فمور بعد از ۵ سال دیده می‌شود که در بیماران کنسری که دوز 
Wo VL‏ وریدین مین ned‏ شایع‌تر A stool‏ 
ل مصرف کلسی تونین با بروز کنسم ارتباط دارد. 
دنوروماب یک RANK ate Ab‏ و RANKL‏ که در فعالیت استئوکلاست نقش دارند و سبب بهبود قابل 
توجه دانسیته استخوان و کاهش شدید ریسک FX‏ در تمام استخوانها می شود و حتی در کنسر پروستات و 
برست هم می توان استفاده کرد. 
لا مصرف رالوکسی فن: 
VW‏ باعث گاهش LDL‏ هم می شود و باعث هیپرپلازی آندومتر و خونریزی SL‏ بینی نمی شود 
همچنین باعث ورم و درد سینه نمی‌شود. 
YW‏ این دارو ریسک کنسر برست را کم می‌کند و خطر لخته وریدی را بالا می برد 


۷ علائم مونوپوز را کم نمی کند ولی فلاشینگ را زیاد می‌کند. 


استروژن ترابی : 

VY‏ باعث بهبود جربی Le‏ کاهش کنسرکولون و علائم منوپوز می شود. 

۷ همچنین خطر حوادث قلی عروقء کنسم‌برست. ترومبوز وریدی و سنگ صفراوی زیاد می‌شرد. 
داروی۲۵۱۱۵۱3)6 Strontium‏ : 


ی از بایان دوره درمانی بهتر است ری پاراتید + یک بیس فسفونات ادامه ul‏ 


جراحی های ستون فقرات فقط در کسانی که درد شدید ناشی از FX‏ مهره دارند توصیه می شود. 


1 PC RADE عه تدر یس‎ jane’ 


کتاب و فیلم تدریس تمام دروس داخلی خط به خط هاریسون ۲۰۱۸ و سیسیل ۲۰۱۶ jay)‏ بو اساس وفرنس 
اعلام شده سنجش پزشکی می باشد) همراه با نکات بالینی /پاراکلینیک /معاینات 


ار ی ile‏ 32 ; ,یر 6 pol‏ نی-دستیاری: 


فیلم و WES‏ خلاصه نکات پرتکرار در آزمونهای برد اینترنی -دستیاری مخصوص دوره جمع بندی و مرور 


mE ۱ ۳ ۳‏ تست she‏ )2 ۵ ینت نونی ده ند اری) 3 (ارقا-بوره ۵ خلی): ics‏ 
نتونی و دستیا Ne.‏ ۷ اخیر » بصورت ورت ‏ بقه بندی ی شده وتمام نت هلی1۸ es‏ 


